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Les thrombus flottants de l’aorte (TFA) représentent une cause rare 

d’événements emboliques périphériques [2]. Les emboles cardiaques et les 

syndromes aortiques aigus (SAA) en constituent les deux principales causes [3]. 

L'introduction, ces dernières années, des angioscanners multibarettes et de 

l'échocardiographie transoesophagienne ( ETO ) dans le bilan étiologique des 

ischémies aigues idiopathiques a permis des découvertes fortuites des TFA[1,4]. Par 

ailleurs, leur traitement n’est toujours pas consensuel, et demeure controversé, en 

grande partie à cause de la rareté de cette pathologie. 

La rareté de cette pathologie rend en effet délicate la détermination exhaustive 

de ses causes; mais aussi et surtout celle de la meilleure stratégie thérapeutique à 

appliquer. 

Plusieurs solutions thérapeutiques ont ainsi été proposées pour traiter ces 

lésions. Des solutions chirurgicales, des solutions endovasculaires comme la 

thrombolyse in situ ou la thromboaspiration et aussi le traitement médicale comme 

l'anticoagulation au long cours ou la thrombolyse systémique.  

Pendant longtemps, et à la suite des premières publications qui se sont 

particulièrement intéressées au sujet, la chirurgie fut la stratégie la plus 

communément utilisée en première intention pour le traitement de ces 

thrombus.[32,10,5,40]  

Mais plus récemment, [4] la tendance à l’anticoagulation systémique est de plus en 

plus retenue.  

 Nous présentons dans ce travail, deux cas de TFA révélés par des ischémies aigues 

des membres et traités avec succès par les anticoagulants au sein du service de 

chirurgie vasculaire de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat.  

A la lumière des récentes données de la littérature nous discuterons les 

différentes modalités cliniques et thérapeutiques, pour voir  quelle est la stratégie qui 

semble aujourd'hui la mieux adaptée à la prise en charge de cette pathologie très  

rare. 
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RAPPEL ANATOMIQUE 
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II.1 ANATOMIE DESCRIPTIVE ET FONCTIONNELLE DE L’AOR TE: 

           L’aorte est l’artère principale de l’organisme. Elle naît de la chambre de 

chasse du ventricule gauche, au niveau de la valve aortique. Après un court trajet 

ascendant, elle transite du thorax vers l’abdomen en donnant naissance à l’ensemble 

des collatérales artérielles du corps humain. Elle se termine, dans l’espace retro-

péritonéal, en donnant naissance à deux collatérales terminales principales au niveau 

de la bifurcation aorto-iliaque. On peut donc lui reconnaître plusieurs segments 

différents, tant du point de vue anatomique que pathologique. 

Quatre segments aortiques sont habituellement décrits par les anatomistes (Figure 1) 

: l’aortethoracique ascendante (A), l’aorte thoracique horizontale (B), l’aorte 

thoracique descendante (C) et l’aorte abdominale (D). 

 

Figure 1 : Aspect général de l’anatomie aortique 

 

II.2 DESCRIPTION DES DIFFERENTS SEGMENTS DE L’AORTE  

II.2-1 L’aorte ascendante : 

Elle chemine dans un trajet ascendant entre la valve aortique et le pied du  Tronc 

Artériel Brachio-céphalique (TABC) sur 7 à 10 cm en moyenne. 

Les deux artères coronaires droite et gauche sont les seules collatérales naissant de 

l’aorte ascendante au niveau de sa portion initiale sus-valvulaire, appelée racine aortique. 
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Elles naissent respectivement au niveau des sinus de Valsalva droit et gauche, qui, avec le 

sinus de Valsalva non coronaire, composent la racine aortique chapeautant la valve aortique. 

(Figure 2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Aorte ascendante avec le détail de la racine aortique 

 

L’étude anatomique et physiologique poussée permet d’individualiser plusieurs 

structures composant l’aorte ascendante. Ces structures sont diversement impliquées 

dans les pathologies de l’aorte et conditionnent donc le choix du traitement 

chirurgical. 

Ces différentes structures sont : 

-Les sinus de Valsalva : au nombre de trois pour les valves aortiques 

tricuspides. Ce nombre varie pour les différentes valves bicuspides. Ils résultent en 

fait d’une légère dilatation de la racine aortique, entre chaque commissure et en 

regard de chaque sigmoïde valvulaire. 

Leur rôle principal est d’éviter le contact des valvules avec la paroi aortique 

permettant un effacement total de la valve en systole, une diminution du stress 

pariétal qui lui est imposé, évitant ainsi une détérioration précoce. 

Par ailleurs, d’un point de vue hémodynamique, ils permettent un « lavage », à 

chaque cycle cardiaque, des deux faces des sigmoïdes évitant ainsi la formation de 

thrombus. 
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- La jonction sino-tubulaire : représente la jonction entre la racine aortique, 

légèrement dilatée par les sinus de Valsalva, et la partie « haute » ou sus-

coronaire de l’aorte ascendante. 

- La racine aortique : vue en tant qu’unité fonctionnelle, elle est globalement 

circulaire et comporte une charpente avec une base (l’implantation ventriculaire 

: VG) légèrement plus large que son sommet (la jonction sinotubulaire : JST) et une 

structure intermédiaire les unissant (l’anneau aortique). 

- La partie sus-coronaire de l’aorte ascendante: elle est comprise entre la 

jonction sinotubulaire et l’ostium du TABC. La partie proximale de ce segment est 

intra péricardique alors que la partie distale se situe en dehors du sac péricardique. 

 

II.2-2 L’aorte horizontale ou arche aortique : 

Ce court segment horizontal de l’aorte a une importance particulière pour le 

chirurgien cardiovasculaire. Bien que sa longueur ne dépasse guerre 6 à 8 cm, il est à 

l’origine de trois artères collatérales à destinée cérébrale et des membres supérieurs. 

Dans l’ordre de naissance des ostias sur l’aorte horizontale on trouve habituellement:  

- le Tronc Artériel Brachio-céphalique ou TABC; 

- l’artère carotide primitive gauche; 

- l’artère sous Clavière gauche. 

Le tronc artériel brachio-céphalique ou TABC, première collatérale, naît de la convexité 

de l’aorte horizontale et donne très rapidement deux collatérales importantes : vers le haut, la 

carotide primitive droite à destinée essentiellement cérébrale et vers l’extérieur, l’artère sous 

clavière droite irrigant principalement le moignon de l’épaule et le membre supérieur. 

l’artère carotide primitive gauche naît de la partie centrale de l’arche aortique. Son 

ostium est en général très proche de celui du TABC, voire commun avec ce dernier 

dans de nombreux cas. Après un trajet globalement vertical au travers du défilé 

cervico-thoracique, elle donne naissance au niveau du cou à l’artère carotide interne 

gauche à destinée cérébrale et à l’artère carotide externe gauche à destinée de la face 

et du cou comme pour la carotide primitive droite (figure 3). 
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L’artère sous clavière gauche est la troisième et dernière artère naissant de l’arche 

aortique. Elle est essentiellement à destinée du membre supérieur gauche, elle donne 

naissance à des collatérales remarquables : 

 + naissance à des collatéral 

+L’artère mammaire interne ou thoracique interne 

+’artère mammaire interne 

 

Figure 3 : Crosse aortique et ses trois branches 

 

II.2-3 L’aorte thoracique descendante 

Elle prolonge l’aorte horizontale après la naissance de l’artère sous clavière gauche et 

chemine dans le médiastin postérieur, à gauche et en avant du rachis dorsal, jusqu’au hiatus 

aortique diaphragmatique où elle entre dans la cavité abdominale (Figure 4). 
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Figure 4 : Aspect de l’aorte thoracique 

Elle permet la vascularisation des bronches, via les artères bronchiques, de l’œsophage, 

via les artères œsophagiennes et de la paroi thoracique par les artères intercostales qui 

naissent, par paire, à chaque étage métamérique.  

Enfin, elle donne fréquemment naissance à l’artère d’Adam kiewicz dans sa partie basse, 

juxta diaphragmatique, qui assure la vascularisation principale de la moelle épinière. 

 

II.2-4 L’aorte abdominale : 

Après son passage trans-diaphragmatique par le hiatus aortique, l’aorte devient 

abdominale et donne rapidement de multiples artères collatérales à destinée viscérale. 

Par ordre, on retrouve le tronc cœliaque (vascularisation hépatique, gastrique et 

splanchnique), l’artère mésentérique supérieure, les artères rénales et l’artère mésentérique 

inférieure. Associées à ces artères viscérales, on retrouve les artères lombaires, elles 

vascularisent de façon métamérique, la paroi abdominale. Enfin, l’aorte se termine en se 

bifurquant, donnant les deux artères iliaques primitives droite et gauche. (Figure 5). 
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Figure 5 : Aorte abdominale et ses branches 

 

II.3 HISTOLOGIE DE L’AORTE 

Du point de vue histologique, la paroi artérielle est constituée de trois principales 

couches ou tuniques concentriques : l’intima, la media et l’adventice. 

La couche media est séparée de l’intima et de l’adventice par la limitante élastique 

interne et la limitante élastique externe, respectivement. (Figure 6) 

 

-L’intima  est la couche interne, présente dans tous les vaisseaux sanguins, elle est 

formée de cellules endothéliales. Dans l’aorte, ces cellules reposent sur une couche sous-

endothéliale faite de tissu conjonctif lâche et des fibroblastes responsables de la formation du 

collagène et de l’élastine. On y trouve également des cellules musculaires lisses. elle joue un 
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rôle capital dans le contrôle de la vasomotricité et de la coagulation, pilote et régule le 

processus de remodelage de la paroi vasculaire et plus particulièrement les constituants de la 

media. 

- La media est la couche intermédiaire constituée essentiellement d’un réseau 

tridimensionnel de cellules musculaires lisses, de fibres d’élastine et de collagène. C’est 

la couche la plus épaisse dans les artères et la plus importante d’un point de vue mécanique. 

 

- L’adventice est formée de fibroblastes, de fibrocytes et de substance fondamentale. 

Ses fibres de collagène lâches et entrelacées servent à protéger les vaisseaux et à les ancrer 

aux structures environnantes. 

Dans chacune des trois couches on note la présence, à des proportions variées, de cellules 

musculaires lisses, de fibres de collagène et de fibres d’élastine. 

La couche media est la plus importante dans une artère saine et c’est elle qui domine ses 

propriétés mécaniques. 

 

 

 

 

Figure 6 : les 3 couches de l’aorte 
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Nous rapportons, dans notre travail deux cas de TFA traités médicalement par 

anticoagulants au sein du service de chirurgie vasculaire de l’Hôpital Militaire 

d’Instruction Mohamed V de Rabat. 

Toutes les données relatives aux malades ont été recueillis à partir des dossiers 

médicaux du service : épidémiologiques, cliniques, paracliniques et thérapeutiques. 

Chez les deux patients, les TFA ont été révélés par des ischémies aigues du 

membre supérieur gauche chez la première malade et du membre inférieur droit chez 

le second. 

 

III.1 OBSERVATION  1 

Patiente âgée de 45 ans, admise aux urgences pour une douleur aiguë du 

membre supérieur gauche évoluant depuis 10 heures, associée à une impotence 

fonctionnelle, froideur et pâleur. L’examen clinique a montré une abolition de tous 

les pouls du membre supérieur gauche alors que tous les pouls du membre supérieur  

droit  étaient présents. 

Dans ses antécédents, on n’a pas retrouvé de facteurs de risque 

cardiovasculaire connus ni de cardiopathie.  

La patiente a bénéficié, en urgence, d’une embolectomie chirurgicale sous 

anesthésie locale  ayant permis la récupération d’un thrombus frais et la 

reperméabilisation des artères du membre. 

Après l’embolectomie, la patiente a été mise sous traitement anticoagulant par 

héparine (HNF) à doses curatives. 

   Le chevauchement par antivitamines K a été démarré au cinquième jour 

après l’intervention. 

           Dans le cadre du  bilan étiologique, le bilan cardiaque  (Holter ECG, ETT) 

n’a pas fait état d’anomalies ; le bilan inflammatoire et le bilan de thrombophilie  se 

sont révélés également normaux (dosages de l’antithrombine Ill, des protéines S et 

C, de l’activité de la protéine C, de l’homocystéinémie).  
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L’angioscanner des troncs supra aortiques et de l’aorte thoraco-abdominale réalisé 

en post-operatoire a permis de mettre en évidence une image lacunaire de la crosse 

aortique de 23 mm,  non adhérente à la paroi (figures 7, 8).  

Une échocardiographie transoesophagienne (ETO) a confirmé cet aspect de 

thrombus mobile, au niveau de la crosse aortique, attaché par un pédicule sur une 

paroi aortique d’apparence saine. 

La patiente a quitté l’hôpital à J+10 avec un contrôle par INR et TP satisfaisant de 

son traitement par AVK. 

Le contrôle scannographique réalisé après un mois avait objectivé une 

disparition totale du thrombus sans récidive (figure 9).  
 

Figure 7 : AngioTDM avec reconstruction coronale de profil montrant le thrombus flottant de 
la crosse de l’aorte 
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Figure 8 : Angio-TDM avec reconstruction sagittale montrant un thrombus flottant de la crosse 
de l’aorte. 
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Figure 9 : Angio-TDM de contrôle montrant la disparition du thrombus. 

 

 

Le traitement par AVK a été poursuivi pendant 6 mois, aucune récidive embolique n’a 

été observée après un recule de 2 ans. 
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III.2 OBSERVATION  2 : 

Patient, âgé de 55 ans, admis aux urgences pour prise en charge d’une 

ischémie aigue du membre inferieur gauche  évoluant depuis 3 jours. 

L’examen clinique à l’admission avait montré une froideur, une cyanose et 

une paralysie sensitivo-motrice de tout le membre inferieur gauche. Aucun pouls n’a 

été perçu au niveau de ce membre par contre tous les pouls ont été perçus au niveau 

du membre controlatéral. 

Comme FDRCVX on a retrouvé un tabagisme chronique. Le malade était 

également suivi pour hypothyroïdie depuis 3 ans sous levothyrox. 

Un angioscanner de l’aorte et des membres inferieurs réalisé immédiatement a 

objectivé une thrombose de tout l’axe fémoro-poplité depuis le tiers moyen de 

l’artère fémoral superficielle sans flux individualisable en distalité ainsi qu’un 

thrombus adhérent à une paroi aortique athéromateuse mesurant 43 mm dont le pôle 

supérieur était situé à 15 mm de l'isthme aortique (figure 10A, B, E), avec des signes 

d'infarctus splénique et rénal gauche. (Figure 10B, C).  

Le bilan biologique a montré une rhabdomiolyse sévère (CPK élevée) ainsi 

qu’une insuffisance rénale (créatininémie à 221µmol/l) 

Devant ce tableau d’ischémie aigue sensitivo-motrice le malade a été admis 

immédiatement au bloc, où il a bénéficié d’une embolectomie par abord fémoral 

droit. Le thrombus récupéré était fibrino-cruorique d’allure ancien  et le reflux  était 

très médiocre. Des aponévrotomies jambières de décharges ont été réalisés (muscles 

jambiers aréactifs). 

Les suites opératoires ont été marquées par l’aggravation de la rhabdomiolyse 

et l’aggravation des lésions ischémiques du membre inferieur, ce qui a poussé à 

réaliser une amputation de la cuisse gauche. 

Devant les foyers rénaux ischémiques, devant la perte du membre inferieur 

gauche et par peur d’une autre poussée emboligène dans les artères digestives ou 

dans le membre inferieur droit, nous avons proposé au patient et à sa famille un 

traitement chirurgical par résection du segment aortique pathologique et 

remplacement par une greffe prothétique. 
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Prenant connaissance des risques chirurgicaux assez grave de cette 

intervention, la famille avait refusé optant plutôt pour un traitement médical. 

Le traitement anticoagulant a été instauré en postopératoire immédiat d’abord 

par HNF puis par HBPM. Le chevauchement par AVK a été démarré à partir du 

huitième jour postopératoire (après réalisation d’un bilan de thrombophilie qui est 

revenu négatif). La valeur cible de l'INR (2-3) a été obtenue après 4 jours de 

chevauchement. 

Le traitement médical n’a pas été introduit plus tôt; car l’option chirurgicale 

n’était pas encore abandonnée et la décision pour le traitement médical n’était pas 

encore prise. 

Après 30 jours d’hospitalisation , le patient a quitté l’hôpital  sous  AVK. 

L’angioscanner de contrôle réalisé après 4 mois, a objectivé une totale 

disparition du thrombus (figure 11A, B, C) et aucune récidive n’est survenue après 

24 mois de suivi. 

 

 
Figure 10 : Angioscanner de coupe axiale montrant : A, B : thrombus intraortique - C, 

D : infarctus rénaux et un hématome capsulaire splénique 
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Figure 10 E :Angi- TDM montrant l'aorte thoracique de calibre normal sans lésions 

pariétale athéroscléreuses avec un thrombus intra-aortique 
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Figure 10:Angioscanner des membres inferieure montrant : 
  Gauche : Arrêt cupuliforme témoignant d’une ischémie par thrombose sur artère saine. 

 



 
20 

 
 
Figure 11 : Coupe axiale (A) et sagittale (C) d’une angio TDM montrant une disparition 

totale du thrombus au niveau de l’aorte thoracique. 
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RESULTATS  
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IV.1. DONNEES ANALYTIQUES :  

A. Age : 

Relativement jeune il varie  entre 45 ans et 55 ans avec une moyenne de 50 ans. 

 

B. Sexe : 

Il s'agissait d’un homme et d’une femme, soit une sex-ratio de 1. 

 

C. Contexte de découverte : 

Chez les deux malades les TFA ont été révélés par une ischémie du membre  

 

D. Bilan radiologique :  

Nos deux malades ont bénéficié d’un angioscanner avec reconstruction qui ont montré 

ces TFA 

 

E. Enquête étiologique du TFA : 

Les bilans biologiques et complémentaire ( ETO, Holter ECG, bilan de 

thrombophilie...) n’ont pas retrouvé d’anomalies 

 

IV.2 PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE : 

A- En urgence : 

Les deux patients ont bénéficié en urgence dans un premier temps, d’une  embolectomie 

chirurgical sous anesthésie locale  

 

B –Anti coagulation post opératoire : 

Les deux patients ont bénéficiés d’un traitement anticoagulant par heparinotherapie 

HNF a dose efficace  

 

C- chevauchement par les AVK : 

Le chevauchement par AVK a été démarré au cinquième jour après 

l’intervention et maintenu pendant six mois chez la première patiente, alors que chez 
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le deuxième il a été démarré à partir du huitième jour postopératoire (après 

réalisation d’un bilan de thrombophilie qui est revenu négatif) 

La valeur cible de l'INR (2-3) a été obtenu après 3 jours de chevauchement. 

 

E- Suivi ultérieur : 

Les deux patients ont été autorisés à sortir sous AVK avec des INR de 

contrôle, ils ont étés revus  à un rythme d’une fois par mois pendant 12 mois puis 

trimestriellement. 

Aucune récidive embolique n’a été retrouvée après un suivi de 2 ans. 
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V.1 EPIDEMIOLOGIE 

La revue de la littérature des 50 dernières années ne rapporte qu'un peu plus de 200 cas 

de TFA. (Tableau I) 

Cette pathologie potentiellement responsable d'accidents emboliques artériels 

graves peut donc être considérée comme rare. Cependant, sa fréquence exacte est en 

fait mal connue et vraisemblablement sous-estimée. Pendant de nombreuses années, 

l'absence de technologie performante en imagerie aortique a probablement empêché 

la découverte d'un grand nombre de cas. Ainsi, dans une étude réalisées par 

Macheledere et al, basée sur 10671 autopsies pratiquées de manière systématique et 

aléatoire, l'incidence des TFA fut de 0,45% (48 cas), dont 17% (8 cas) présentaient 

des signes d'embolisation distale, et dont 6% (3 cas) présentaient des occlusions 

thrombo-emboliques majeures considérées comme causes du décès [11]. Dans une 

autre étude publiée récemment et réalisée sur une période de 9 ans, les TFA 

représentaient 3,8% des lésions aortiques non-anévrismales opérées et étaient 

considérés comme responsables de 5% des accidents emboliques artériels 

périphériques [5]. Du fait du faible nombre total de cas décrits, il n'est pas aisé de 

déterminer un profil type de malade chez qui on peut suspecter en priorité la 

présence d'un thrombus de l'aorte â la suite d'un accident embolique. Quelques 

caractéristiques sont cependant récurrentes. I1 s'agit tout d'abord en moyenne, de 

patients plus jeunes, voire beaucoup plus jeunes que ceux habituellement pris en 

charge pour ce type d'accidents. Le plus souvent, ils présentent des facteurs de 

risque cardio-vasculaires importants, en particulier un tabagisme massif, un diabète 

ou des antécédents cardiaques ischémiques à type d'angor ou d'infarctus. En 

l'absence de facteur de risque, une pathologie prédisposante est souvent retrouvée. 

Nous verrons par la suite lesquelles ont pu être identifiées. En termes de localisation, 

d’après Patra [7], l’aorte thoracique transverse et l’isthme  représentent le siège 

électif du développement des thrombus ultérieurement mobile (tableau II). 

Cela a été confirmé par Choukroun [8] dans une série de 40 jeunes patients porteurs de 

TFA ayant occasionné différents manifestations ischémiques, et chez ont été mise en évidence 

des plaques  ulcérées de siège isthmiques chez 31 malades 
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Ce pourcentage  assez élevé devrait faire évoquer cette pathologie devant tout épisode  

ischémique sans étiologies précises [9] 

 

Tableau 1.  Principaux cas de tromboses murales aortiques retrouvés dans la littérature 

Référence Année Cas Localisation Traitement Devenir 

Harbison 1957 1 lnfrarénale Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Lipchik et al 1964 1 Descendante Thrombectomie aortique directe Décès peropératoire 

Sako  1966 2 Paraviscérale Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Williams et al 1980 20 lnfrarénale Thrombectomie aortique directe(12) 

Anticoagulation systémique (2) 

Embolectomies par catheter (6) 

9 Bien 

3 décès 

1 amput 

Cunningham et al 1983 1 Paraviscérale Thrombolyse systémique  Pas de récidive 

Machleder et al   1986 2 Infrarénale 

Paraviscérale (1) 

Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Vidal et al 1986 1 Abdominale Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Hausman et al 1992 1 Descendante Thrombolyse Pas de récidive 

Porembka et al 1992 1 Descendante Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Rubin et 1992 1 Descendante Résection aortique Pas de récidive 

Farah 1993 1 Ascendante Anticoagulation systémique Disparition du 

thrombus 

Freedberg et al 1993 1 Ascendante Anticoagulation systémique Pas de récidive 

 Josephson et al  1993 1 Descendante Thrombectomie aortique directe( Pas de récidive 

Aldrich et al  1994 2 Descendante Thrombectomie aortique directe(1) 

Anticoagulation systémique(1) 

Pas de récidive 

Nécrose du 5è 

orteil , Pas de 

récidive 

Sharifi et al  1994 1 Descendante Anticoagulation systémique Pas de récidive  

Sprabery et al 1994 1 Descendante Anticoagulation systémique Pas de récidive 

Lozano et al 1996 1 Descendante Inconnue Inconnue 

Pasierski et al 1996 1 Crosse Aortique  Anticoagulation systémique Pas de récidive 

Wells et al 1996 2 Descendante Anticoagulation systémique Pas de récidive 

Agolini et al 1997 1 Descendante Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Crawford et al 1997 3 Descendante Thrombectomie aortique directe(1) 

Anticoagulation systémique(2) 

Pas de récidive 

1 récidive 

Kalangos et al  1997 1 Ascendante Thrombectomie aortique directe( Pas de récidive 

Lau et aI   1997 5 Descendante(4) 

Ascendante (1) 

 

Anticoagulation systémique 

Pas de récidive 

Laperche et 1997 23 Crosse Aortique Thrombectomie aortique directe(10) Pas de récidive 
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Anticoagulation systémique(13) 1 décès(récidive 

mésent.) 

12 Pas de récidive 

Lozano et aI 1998 1 Descendante Thrombectomie aortique directe Pas de récidive  

Lozano et al 1998 1 Descendante Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Doughty et al 1998 1 Ascendante Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Hartwright et al 1999 1 Descendante Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Hahn et al 1999 6 Ascendante Revascularisation périphérique et 

anticoagulation systémique 

Pas de récidive 

chez les patients 

compliants 

Jivantika et al 1999 1 Descendante Pas de traitement Décès 

Reber et al 1999 8 Ascendante(1) 

Descendante(2) 

Abdominale(4) 

Remplacement prothétique 

thrombectomie aortique directe 

thrombectomie aortique directe 

Pas de récidive 

Dougherty et al  2000 2 Infrarénale thrombolyse Pas de récidive 

Spittell et al 2000 5 Abdominale Thrombectomie aortique directe(2) 

Anticoagulation systémique(4) 

Inconnue 

Morau et al 2000 1 Crosse aortique Pas de traitement décès 

Shyam et al 2001 1 Descendante Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Kathuks et al 2001 1 Crosse aortique Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Ming et al 2001 1 Thoraco-Abd Acide Acetyl-salicylique Pas de récidive 

Bruno et al   2001 1 Ascendante Thrombectomie aortique directe Décès 

Beldi G. et al 2002 1 Paraviscérale Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Grothues et al 2002 1 Crosse aortique Pas de traitement Décès 

Bowdish et al  

2002 

 

  5 

Descendante(1) 

Abdominale (3) 

Infrarenale(1) 

 

Anticoagulation systémique 

 

Pas de récidive  

Choukroun et al 2002 9 Crosse 

Aortique(4) 

Descendante (5) 

Thrombectomie aortique directe(4) 

Anticoagulation systémique(4) 

 

Exploration Chir.négative(1) 

Pas de récidive 

2 pas de récidive 

2 pas de récidive 

Pas de récidive 

 

Rossi et al 2002 3 Paraviscérale Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Sodian et al 2002 1 Descendante Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Hisato et al 2003 1 Abdominale Thrombectomie aortique directe Pas de récidive 

Criado el al  2004 1 Descendante Exclusion par pose endoluminale de 

prothése aortique 

Pas de récidive 

Novacek et al  

 

2004 2 Abdominale Anticoagulation systémique Pas de récidive 

1 amputation  
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V. ANATOMOPATHOLOGIE  

L'aspect morphologique retrouvé le plus souvent est celui d'un thrombus de 

couleur blanche ou rosée et de consistance assez dure. Histologiquement, il présente 

les caractéristiques d'un thrombus fibrino-plaquettaire affichant différents degrés 

d'organisation et ne comportant que peu, voire pas, d'éléments athéroscléreux. Du 

thrombus frais est également souvent retrouvé lors de l'examen microscopique des 

caillots aortiques. Le thrombus adhère à la paroi aortique par une zone d'insertion 

plus ou moins étendue, soit au niveau d'une très fine plaque athéroscléreuse, ne 

modifiant pas la structure de la paroi aortique, soit sur une paroi morphologiquement 

normale, totalement indemne de toute lésion athéroscléreuse [13,32]. Après 

l'ablation du thrombus, la paroi aortique présente un aspect le plus souvent normal et 

lisse. Il existe parfois un fin plan de dissection aortique, mais qui n'intéresse jamais 

la média [32]. 

  

 

 

Segement         Localisation   Pédiculé /     Mobile           Non  

                                                Sessile                           mentionné 

Segement I              2                  -                   1                   - 

Segement II            18                 4                  12 

Segement III           6                   3                   2                 - 

Isthme                     12                 6                   7                 - 

Total                       38                 13                 22               3 

Tableau II : La localisation et l’aspect du thrombus décrit par 

Patra et al 
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V.3 PHYSIOPATHOLOGIE  

La physiopathologie des TFA sont encore mal connus. lls ne semblent pas 

constituer une complication classique de l'athérosclérose. Le plus souvent, ces 

thrombus semblent se développer au contact d'une plaque fine et régulière, plus 

fibreuse qu'athéromateuse. Ceci a été assez fréquemment observé au niveau de la 

crosse aortique. Dans la série de Laperche et al [13], la prévalence élevée de 

thrombus insérée sur la paroi opposée à l'ostium de l'artère sous-clavière droite est 

frappant. Aucune particularité morphologique susceptible d'expliquer ce phénomène 

n'a été détectée par l'échographie transoesophagienne. Les thrombus décrits dans 

cette série avaient un diamètre de 3 à 4 mm, et étaient de nature fibrino-cruoriques 

possédant un fort potentiel embolique. L'une des hypothèses est que cette région de 

la crosse, relativement protégée du stress hémodynamique, est particulièrement 

exposée au risque de développement de plaques athérosclércuses susceptibles à leur 

tour de se compliquer d'un thrombus mural. 

 Bien que la maladie athéroscléreuse aortique puisse également se compliquer 

de thromboses de plaques ulcérées, cela ne se voit généralement que chez des 

patients plus âgés. Dans de précédentes études portant sur les ulcérations de plaques 

athérosclércuses, l'âge moyen des patients concernés était toujours supérieur à 70 

ans.  

A l'inverse, les thrombus muraux de l'aorte affectent des patients plus jeunes, 

avec une moyenne d'age de 45-50 ans , à l'échographie transoesophagienne le reste 

de la paroi aortique apparaît le plus souvent normal ou très finement athéromateux. 

Dans plusieurs cas, ces thrombus sont même survenus sur une paroi aortique saine, 

indemne de toute atteinte athéroscléreuse. Les TFA ont notamment été observé chez 

des patients atteints de maladies inflammatoires intestinales de type maladie de 

Crohn ou colite ulcéreuse. Il est frappant de voir que la plupart des patients 

concernés présentaient une maladie active voire des complications comme des abcès 

ou des fistules. Cela peut être en partie expliqué par l'endotoxinémie systémique 

souvent élevée que l'on a retrouvé chez ces malades. L'endotoxine est en effet une 

protéine ayant la capacité d'activer la cascade de la coagulation. Une augmentation 
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de sa concentration locale au cours du processus inflammatoire aigu pourrait être à 

l'origine d'un état d'hypercoagulabilité locale transitoire favorisant la formation du 

thrombus. L'inflammation est en effet responsable d'une augmentation de la 

concentration locale dc cytokines dites « pro-inflammatoires », comme le TNF et 

l'IL6 par exemple. Celles-ci induisent une régulation positive de certains facteurs 

tissulaires et pourraient inverser leurs propriétés antithrombogènes pour les rendre 

pro-coagulants, favorisant ainsi la formation de thrombus.  

Un certain nombre d'évènements thromboemboliques artériels et veineux se 

sont cependant produits chez des patients présentant une maladie quiescente. 

Plusieurs études ont recherché une association entre les maladies inflammatoires 

intestinales et certaines thrombophilies afin de l'expliquer. Malgré des différences 

significatives dans la fréquence des thrombophilies chez les patients atteints de 

maladies inflammatoires intestinales par rapport aux sujets contrôlés. il n'a pas pu 

être établi une corrélation significative entre la présence d'une thrombophilie et la 

survenue d'accidents thrombo-emboliques artériels chez ces malades 

 

V.4 ETIOLOGIES 

Chez les patients âgés, ce sont essentiellement les lésions athéromateuses de 

l’aorte,(plaques ulcérées) qui favoriseraient la genèse et la migration des thrombis. La perche 

et al ont classé les plaques d’athéromes aortiques en cinq grades : 

� Grade I : épaississement minime de l’intima;  

� Grade II : épaississement important de l’intima;  

� Grade III : plaque d’athérome sessile; 

� Grade IV : plaque d’athérome saillant; 

� Grade V : plaque d’athérome mobile. [2,3] 

Chez les sujets plus jeunes et indemnes de toute pathologie athéromateuse, les TFA 

seraient surtout d’origine cardiaque (thrombus OG post-nécrose myocardique inexpliquée, 

emboles paroxystiques secondaires à des troubles de rythme…) [4]. 

Les étiologies non cardiaques sont représentés essentiellement par les thrombus muraux 

aortiques, et dans 10 à 15 % des cas le TFA demeure sans causes évidentes. [41] 
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Quelques auteurs ont également mis en cause certaines coagulopathies telles les 

thrombophilies artérielles, les syndromes des Anticorps antiphospholipides, les 

hyperhomocystinémies , les déficit en protéine S et C  , déficit en antithrombine III ainsi que 

les maladies de l'endothélium vasculaire dans la genèse des TFA. [34 ] 

Un bilan d'hémostase complet devrait donc être systématiquement réalisé après la 

découverte d'un thrombus aortique. Les thrombophilies les plus fréquentes devront être 

recherchées en premier, et en cas de négativité, des investigations plus poussées devront être 

réalisées afin de dépister les anomalies plus inhabituelles de la coagulation. (Tableau 3) 

Une autre hypothèse étiologique est l’origine traumatique qui pourrait induire des 

lésions intimales artérielles et qui représente un point de départ d’un éventuel TFA . 

Mais en pratique, l’interrogatoire des patients est souvent difficile pour pouvoir évaluer 

l’intensité de certains traumatismes auquel on pourra imputer la formation des thrombus. 

Enfin les tumeurs primaires de l’aorte et les néoplasies à extension aortiques peuvent 

également générer des TFA mais seuls quelques cas ont été rapportés dans la littérature[28] 
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SYSTEMATIQUE 

- Anticorps de type lupique 

- Anticorps anti-cardiolipines 

- Sérologie Syphilis TPHA – VDRL 

- Déficit en inhibiteur de la coagulation ( Protéine S , Protéine C , anti-

thrombine III 

- Résistance à la protéine C activée 

- Hyperhomocystéinémie 

- Mutation du facteur V , du facteur II  

          SI NEGATIVITE DU BILAN SYSTEMATIQUE 

- Mutation de GP Ia 

- Mutation de PAI-1 

- Anti-corps anti-annexine V , anti-facteur II , anti-protéine S 

Tableau 3 : Bilan d'émostase après découverte d'un thrombus aortique 

 

 

V.5 PRESENTATION CLINIQUE  

 C'est le plus souvent à la suite d'une complication thromboembolique 

systémique que sont découverts les TFA. Les thrombus de découverte fortuite ne 

représentent en effet que 4% des cas rapportés dans la littérature. La présentation 

clinique initiale la plus fréquente est en effet celle d'un accident ischémique aiguë . 

Dans certains cas la symptomatologie clinique initiale est cependant moins 

aiguë. Certains thrombus se sont ainsi révélés par un tableau d'ischémie subaiguë 

des membres inférieurs, de vascularites, de douleurs abdominales récidivantes ou 

bien encore de dysesthésie de la main. 

La grande majorité des accidents emboliques secondaires à des thrombus 

aortiques se situent au niveau des membres inférieurs (60% des accidents 
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emboliques).[16; 11; 47; 45; 30; 31; 40; 43; 42; 39; 26] Les embolies mésentériques 

viennent en deuxième position, mais restent  nettement moins fréquentes (18% des 

accidents) [20],[62],[52],[30],[57]. Les TFA peuvent également emboliser au niveau 

des membres supérieurs, [60], [21], [51], [20], [59], [40], [55] des artères 

rénales,[58], [62] de la rate, [48], [62], [30], [49] au niveau cérébral,[59], [39], [22] 

ainsi qu'au niveau coronaire. [29]  

Macheleder et al dans leur étude autopsique portant sur 10671 cas, ont 

rapporté que l'incidence cumulée des TFA était de 48 cas dont 8 cas avec preuves 

d’embolisations distales et 3 cas avec des occlusions siégeant sur des territoires 

vasculaires majeurs jugées directement responsables de décès [15]. 

Dans les suites d'un évènement embolique, il faudra cependant savoir prendre 

en compte la localisation des embols pour orienter la recherche d'un éventuel 

thrombus flottant aortique. Dans le cas d'un accident ischémique cérébral, il est 

évident que le thrombus ne pourra se trouver qu'au niveau de l'aorte ascendante ou 

de la crosse, les explorations pourront ainsi se concentrer sur l'étude de cette région. 

Dans les accidents ischémiques des membres inférieurs, dans 80% des cas, l'embole 

provenait d'un thrombus de l'aorte abdominale et dans 20% des cas seulement d'un 

thrombus de l'aorte thoracique descendante. En cas d'accident ischémique des 

membres inférieurs il y a donc 4 fois plus de chances de trouver un thrombus au 

niveau de l'aorte abdominale qu'au niveau de l'aorte thoracique. Cependant, ceci 

n'est pas toujours applicable puisque dans le cas des embolies mésentériques on 

trouve une proportion à peu près équivalente d'embolisations, depuis l'aorte 

thoracique (44%), que depuis l'aorte abdominale (56%), rendant nécessaire l'étude 

approfondie de l'ensemble de l'aorte. C'est en grande partie parce les thrombus 

aortiques sont le plus souvent découverts après une complication embolique que ces 

thrombus aortiques sont redoutables. Ce sont les complications provoquées par les 

accidents emboliques qui assombrissent considérablement le pronostique de cette 

pathologie. 

Chez nos patients, les TFA ont embolisé dans le membre supérieur gauche 

chez la première malade, alors que chez le second l’ischémie a concerné le membre 
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inférieur gauche, mais cela a embolisé aussi les viscères (découverte de zones 

d’infarctus splénique et rénal droit sur l’angioscanner). 

 

V.6 METHODES DIAGNOSTIC 

V.6.1 ECHOGRAPHIE TRANSOESOPHAGIENNE  

L'échographie transoesophagienne est la méthode la plus sensible pour 

l'examen de l'aorte thoracique et elle est considérée actuellemtent comme l’examen 

de référence dans la détection des TFA . 

L'étude de Laperche et al [13] fut la première à le démontrer après s'être 

spécifiquement intéressée à l'intérêt de cet examen dans cette indication. L’aspect 

échographique a toujours été celui d'une masse échogène ovoïde, très mobile dans la 

lumière de l'aorte et rétrécie au niveau de son insertion sur la paroi. L'échelle de 

taille allait de 3mm à 40mm. Les sites d'insertion étaient variables mais 

majoritairement représentés par une fine plaque athéroscléreuse hyperéchogène. 

L’aspect échographique de la paroi aortique adjacente était normal chez 75 % des malades . 

Ces données ont été  confirmées apres l'ablation chirurgicale du thrombus chez 

les patients qui ont en bénéficié.  

Aujourd'hui l'ETO est couramment pratiquée dans les suites d'un évènement 

embolique, augmentant de manière significative la fréquence de découverte des 

thrombus de l'aorte. Une autre étude a par ailleurs démontré une très bonne 

concordance entre les données échographiques et les données obtenues lors de 

l'exploration chirurgicale [50]. L'échographie transcesophagienne permet par ailleurs 

d'apporter des précisions importantes sur la taille, la mobilité, le site d'insertion et 

l'apparence de la paroi aortique adjacente. Elle présente l'avantage d'être peu 

invasive, minimisant les risques de complications emboliques en comparaison à 

d'autres techniques d'imagerie comme l'artériographie. 

En plus de son intérêt relatif au diagnostique, l'échographie 

transoesophagienne peut également présenter un intérêt sur le plan thérapeutique. 

Elle a ainsi été utilisée en peropératoire afin, d'une part, de déterminer la position 
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idéale du clamp aortique et d'autre part, de rechercher la présence d'une éventuelle 

lésion résiduelle après ablation chirurgicale. 

Les limites de l’ETO sont représentés par la non visualisation de certains 

segments aortiques (crosse aortique et aorte abdominale) [35;36] et surtout son 

caractére opérateur dépendant.  

 

V.6.2 SCANNER ET ANGIOSCANNER 

Le scanner est une technique d'imagerie qui a révolutionné le diagnostic d'un 

grand nombre de pathologies. Les pathologies vasculaires font partie de celles-ci. 

Davantage encore, depuis le développement de l'angio-scanner et du scanner spiralé. 

L'angioscanner est indiqué aujourd'hui systématiquement pour faire partie du bilan 

étiologique pratiqué dans les suites d'un accident ischémique et ce, quelque soit le 

territoire concerné; car il permet une très bonne visualisation de l'aorte dans son 

ensemble ainsi que de ses branches. Il mettra facilement en évidence une dilatation 

anévrysmale ou une atteinte athéroscléreuse de l'aorte. De la même manière, il 

mettra facilement en évidence un éventuel thrombus aortique du fait de la différence 

de densité qui existe entre un thrombus et le sang circulant. 11 va de plus permettre 

d'apporter des renseignements importants concernant le thrombus. ce qui permet 

notamment de déterminer sa taille de manière précise et fiable et de préciser les 

rapports de celui-ci avec les différentes branches aortiques. Le scanner prend un 

intérêt particulier dans le diagnostic des thrombus de l'aorte abdominale et 

infrarénale. 11 possède, en effet, dans cette indication une meilleure sensibilité que 

l'écho-doppler aortique et l'artériographie sans présenter de risque embolique, 

contrairement à cette dernière. Pour le diagnostic des thrombus de l'aorte thoracique, 

les études ont par contre montré une sensibilité supérieure de l'ETO par rapport au 

scanner( 87% et 82% respectivement ) [33]  

Néanmoins, l’association des deux examens augmentera davantage la 

sensibilité et la spécificité du bilan d'imagerie et permettra d'obtenir des détails 

importants concernant la morphologie et la topographie des TFA. Ces éléments sont, 
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bien évidemment, indispensables au choix de sa prise en charge thérapeutique 

ultérieure.  

 

V.6.2 ANGIO-IRM ET IRM CINETIQUE 

L'imagerie par résonance magnétique est une technique fréquemment utilisée 

aujourd'hui dans la pathologie de l'aorte. Dans un certain nombre de cas décrits dans 

la littérature, c'est grâce à celle-ci que le diagnostic du thrombus de l'aorte a pu se 

faire. La première étude qui s'est intéressée à son intérêt dans le diagnostic des 

thrombus de l'aorte date des années 1996. [46] Cette étude ne concernait cependant 

que les thrombus de l'aorte thoracique. Chez 3 patients victimes d'accidents 

emboliques systémiques, un thrombus de la crosse de l'aorte a été mis en évidence 

par imagerie par résonance magnétique après qu'une échographie cardiaque trans-

thoracique se soit révélée normale. Un des grands intérêts de cette technique est de 

pouvoir mettre en évidence le caractère mobile du thrombus grâce à l'utilisation de 

l'IRM cinétique; mais cette technique permet aussi de différencier le thrombus 

aortique de certaines tumeurs intravasculaire. Dès cette époque, l'imagerie par 

résonance magnétique apparaît comme une alternative satisfaisante et moins risquée 

que l'artériographie pour l'exploration de l'aorte. 

 Il faut noter, néanmoins,  qu'il existe plusieurs cas de faux positifs, 

vraisemblablement liés aux turbulences circulatoires existant dans l'aorte [55].  

Faisons remarquer, pour terminer, que l’IRM reste cependant un examen coûteux et 

pas toujours disponible dans les différentes structures hospitalières. 

 

V.6.3 ARTERIOGRAPHIE 

L’artériographie est un examen très important en pathologie vasculaire. Elle 

permet une très bonne visualisation des sténoses et occlusions artérielles chez les 

malades atteints d'artériopathie oblitérante des membres inférieurs et présente le 

grand avantage d'envisager éventuellement le traitement par angioplastie. Il s'agit 

cependant d'une technique d'imagerie invasive, présentant des risques de 

complication non négligeables. Dans le cadre des TFA, il existe par le même 
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mécanisme un risque de migration embolique de la totalité ou d'une partie du 

thrombus dont les conséquences peuvent s'avérer catastrophiques. En raison de ce 

risque, l'artériographie ne devra pas être utilisée en première tentative pour le 

diagnostic des TFA. Même si celui-ci peut être minimisé par ponction de l'artère 

brachiale, sa sensibilité reste inférieure à celle des techniques d'imagerie non 

invasive que sont l'ETO, le scanner et l'imagerie par résonance magnétique comme 

l'ont illustré plusieurs cas. Par ailleurs, même lorsque l'artériographie permet de 

diagnostiquer la présence d'un thrombus, elle ne permet que rarement d'en visualiser 

le site d'implantation; ce qui représente un inconvénient important dans la 

perspective d'une éventuelle intervention chirurgicale. En effet, la connaissance du 

site d'implantation du thrombus est indispensable à la détermination de la technique 

et de l'abord chirurgical à utiliser.  

L’aortographie dans la stratégie diagnostique a été surtout utilisée par 

Choukroun [8] chez 2 patients et par Patra [7] chez 16 patients. Elle a permis de 

visualiser les TFA; mais au prix d’une qualité d’image médiocre, d’où la 

recommandation par la plupart des équipes d’association l’ETO et l’angio- TDM ou 

IRM comme solution de sécurité aussi bien pour l’approche diagnostique que pour 

le bilan pré-thérapeutique et la surveillance des TFA. [60] 

 

V.7 METHODES THERAPEUTIQUES  

Le risque d’embolisation spontanée des TFA et les complications graves qui en 

résultent justifient le traitement de tous les TFA symptomatiques. Mais faute de grandes séries 

d’études et de consensus clairs, les stratégies thérapeutiques varient selon les équipes et sont 

difficilement évaluables. Ainsi, plusieurs modalités thérapeutiques ont été recensées avec des 

résultats très variables d’une étude à l’autre : anticoagulation seule [17], et/ou thrombolyse 

[18], et/ou thromboaspiration [19] et/ou chirurgie [7] 
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V.7.1 TRAITEMENT CHIRURGICAL 

Notons que les techniques susceptibles d'être envisagées par le chirurgien dépendent 

essentiellement de la localisation du thrombus au niveau de l'aorte. Nous faisons état, dans ce 

qui suit, de certaines de ces techniques: 

 

A- TECHNIQUES :  

- Embolectomie par sternotomie ou thoracotomie gauche avec ou sans 

CEC) [23]  

- Résection du segment pathologique avec greffe prothétique en Dacron 

ou en polytétrafluoroéthylène (PTFE)  

 

B- VOIES D’ABORD :  

- Thoracotomie postérolatérale gauche 

La thoracotomie postérolatérale est la voie de référence pour l’abord de 

l’aorte thoracique descendante. Elle est la seule voie qui permet l’exposition 

directe en un seul tenant de l’ensemble de l’aorte thoracique descendant.(Figure 

12)  

Une intubation sélective bronchique est mise en place permettant 

l’exclusion complète du poumon gauche. Le patient est placé en décubitus 

latéral droit, bassin légèrement tourné vers la gauche de façon à permettre l’accès, 

si besoin est, aux vaisseaux fémoraux gauches. Le bras controlatéral est 

positionné à 90◦ sur un appui-bras. Pour ouvrir au maximum les espaces 

intercostaux, un billot est placé dans le creux axillaire droit. Le bras homolatéral 

est sus- pendu au-dessus du moignon de l’épaule controlatérale. Cette position 

permet de dégager au maximum le grill costal et de favoriser l’effacement en 

haut et en avant de la scapula. La pointe de la scapula se situe alors au niveau du 

cinquième espace intercostal. 
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Figure 12 : Installation du patient pour une thoracotomie postérolatérale 

 

Après incision du tissu celluleux sous-cutané, le plan musculaire 

superficiel est constitué par le muscle grand dorsal. Ce muscle est sectionné sur 

toute son étendue perpendiculairement à ses fibres musculaires. L’aponévrose du 

muscle dentelé antérieure est ensuite désinsérée en avant et en bas le long de son 

bord inféropostérieur. Les muscles intercostaux sont sectionnés au bord 

supérieur de la côte inférieure dans l’espace choisi, évitant ainsi le nerf inter- 

costal. Après exclusion pulmonaire gauche, l’ouverture ensuite du fascia 

endothoracique permet de pénétrer dans la cavité pleurale gauche. 

L’abord de l’aorte thoracique est fait directement en incisant la plèvre 

médiastinale après avoir récliné le poumon en avant.( figure 13 ) La première 

veine intercostale qui croise l’aorte au niveau de l’origine de l’artère sous-

clavière gauche est ligaturée. Le nerf pneumogastrique gauche qui donne le 

récurrent au niveau du ligament artériel est contrôlé et récliné en avant. On fait 

de même en cas de nécessité de contrôle de la crosse en amont de l’artère sous-

clavière gauche avec le nerf phrénique qui croise le pneumo- gastrique en dehors 

et en regard des troncs supra-aortiques. 

Le contrôle aortique proximal peut être fait,  soit entre les artères carotide 

primitive et sous-clavière gauches, soit en aval de l’artère sous-clavière gauche 
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Pour un contrôle proximal, l’artère sous-clavière gauche est contrôlée et 

mise sur lac. On sectionne le ligament artériel en passant au plus près de la 

crosse aortique pour éviter toute plaie de l’artère pulmonaire. Le contrôle de la 

carotide commune gauche est réalisé. La palpation au doigt jusqu’à la trachée 

permet de séparer la crosse aortique distale de l’artère pulmonaire et de 

l’œsophage, puis un dissecteur de type kidney clamp permet la mise en place 

d’un lac en amont de l’artère sous-clavière gauche ou en amont de la carotide 

commune gauche.  

Le contrôle de l’aorte thoracique distale est généralement simple. Il faut 

lors du passage du dissecteur éviter toute plaie des artères intercostales droites. 

Il n’est pas toujours nécessaire de contrôler l’aorte. L’ouverture de la plèvre 

médiastinale permet le plus souvent d’appliquer un clamp. 
 

 

 

Figure 13 : Exposition de l’aorte thoracique par thoracotomie gauche 

A : Exposition de l’aorte thoracique descendante en refoulant le poumon vers l’avant 

B : Exposition de la fin de la crosse aortique en refoulant le poumon vers le bas. 
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- Sternotomie médiane 

Elle permet d’avoir un très bon accès à la crosse aortique jusqu’à l’isthme 

aortique. L’exposition de l’aorte thoracique descendante est limitée vers le bas 

par le pédicule pulmonaire gauche. Le contrôle distal de l’aorte thoracique est 

très difficile sans thoracotomie associée, elle ne constitue donc pas une bonne 

voie d’abord pour la chirurgie de l’aorte thoracique descendante 

 

- Sternotomie médiane associée à une thoracotomie antérolatérale : 

La thoracotomie antérieure se pratique en général dans le 5e ou 6e espace 

intercostal et part du bord gauche du sternum. Le muscle grand pectoral est 

sectionné, ainsi que la partie antérieure du muscle grand dentelé. Il convient de 

ménager lors de cette manœuvre le nerf du grand dentelé. Ce nerf  chemine de 

haut en bas sur la ligne axillaire moyenne. 

L’exposition de l’aorte thoracique descendante est limitée vers le bas par le 

pédicule pulmonaire gauche. 

Il est nécessaire de prévoir cette voie d’abord à l’avance; car il faut que le 

patient soit légèrement tourné vers la droite. Pour un abord de la crosse aor- 

tique et de l’aorte thoracique  descendante, elle est le plus souvent associée à une 

sternotomie (Figure 14). L’association de ces deux voies d’abord rompt la 

statique thoracique et est source de douleurs importantes et donc de 

complications ventilatoires postopératoires. Elle nécessite d’autre part le 

sacrifice de l’artère mammaire interne. 
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Figure 14 : Exposition de l’aorte thoracique par sternotomie médiane 

associée à une thoracotomie antérieure gauche 

 

C – CIRCULATION EXTRA CORPORELLE  

 

Définition  : 

La circulation extracorporelle est une technique par laquelle l‘éjection cardiaque et 

l’échangeur gazeux pulmonaire sont remplacés temporairement par un système mécanique de 

pompe relié au système vasculaire du patient.  

But:  

Son but est triple: - maintenir la perfusion systémique  

                             - assurer les échanges gazeux pour l'O2 et le CO2  

                             - régler la température. 

 Le sang est capté du côté veineux systémique et renvoyé dans l'aorte ou dans une grande 

artère une fois oxygéné; la circulation pulmonaire est court-circuitée. Tout le matériel en 

contact direct avec le sang est à usage unique (tuyaux, réservoir, oxygénateur, etc). Le débit 



 
43 

théorique assuré est de 2.0 à 2.5 L/min/m2 (70 mL/kg/min) (routine: 2.4 L/min/m2 ). La 

pression artérielle est en général maintenue entre 60 et 90 mmHg. 

 

Principe :  

La circulation extra-corporelle a pour principe de dériver l'ensemble cœur-circulation 

pulmonaire pendant le temps nécessaire à la réalisation des gestes de chirurgicaux. Le 

montage suppose la mise en place de canules au niveau des veines caves ou de l'oreillette 

droite (canule atrio-cave), de dériver ce sang sur un circuit hépariné muni d'un oxygénateur 

(rôle du poumon), puis d'une pompe artérielle (rôle du cœur), débouchant sur un circuit de 

réinjection mis en place dans l'aorte ascendante. Ces circuits sont mis en place en début 

d'intervention après héparinisation par voie générale (canulation de l'aorte pour injection 

artérielle, canulation cave pour prélèvement du sang veineux, le tout après héparinisation). 

Les canules sont reliées au circuit de circulation extra-corporelle, la conduite étant assurée par 

un technicien de circulation extra-corporelle. Le cœur peut ainsi être exclu de la circulation 

(clampage aortique). Il peut être ainsi l'objet d'une chirurgie élective après ouverture des 

cavités cardiaques et assèchement de celles-ci. (Figure 15 ) 

Tout le problème est celui de la préservation de la fonction cardiaque pendant le temps 

d'exclusion du cœur, et donc par la même de la circulation coronaire : la protection 

myocardique est ainsi assurée, soit : 

- chimiquement (arrêt potassique et entretien de cet arrêt cardiaque) 

-  arrêt hypothermique : un liquide de cardioplégie froide est injecté par l'aorte et 

diffuse dans le réseau coronarien.  

Ainsi est obtenu un arrêt cardiaque (avec abaissement à environ 10% de ses valeurs 

d'activité du métabolisme cardiaque), ce qui autorise sur un cœur arrêté et exsangue des gestes 

particulièrement précis (réparation ou remplacement de valves, pontages sur les artères 

coronaires, transplantations... 

 

Matériel :  

Le montage général du circuit de CEC est bien standardisé. La partie principale est constituée 

de 5 éléments qui se succèdent dans l'ordre suivant : 
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- Une large canule veineuse conduisant à un réservoir veineux dans lequel le 

sang se draine par gravité  

- Une pompe principale, le plus souvent à galet; cette pompe est placée entre le 

réservoir veineux et l'oxygénateur à membrane ; à l’époque des oxygénateurs à 

bulle, elle était placée après ce dernier   

- Un oxygénateur, auquel est associé un évaporateur d'halogéné (le plus souvent 

isoflurane ou¬ sevoflurane) et un débitmètre air-oxygène (blender) dont la 

FiO2 règle la PaO2, et le débit de gaz frais la PaCO2   

- Un échangeur de chaleur; il est le plus souvent couplé à l'oxygénateur   

 Un circuit artériel ramenant le sang oxygéné dans l'aorte ou dans une artère périphérique¬ 

(fémorale, sous-clavière droite).( Figure A , B ) 

 
Représentations schématiques d'un circuit de CEC. 

- A : avec un oxygénateur à membrane ; celui-ci présentant une certaine résistance, il est 

placé après la pompe. 

- B : avec un oxygénateur à bulles ; celui-ci présentant peu de résistance, il est placé entre 

le réservoir veineux et la pompe. 1: canule de drainage veineux. 2: réservoir veineux. 3: 

pompe principale. 4: oxygénateur. 5: échangeur de chaleur. 6: filtre et canule artérielle. 
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Complications : 

La chirurgie vasculaire sous CEC active plusieurs cascades humorales (coagulation, 

complément, kallicréine-kinine, cytokines, fibrinolyse) et systèmes cellulaires (plaquettes, 

polynucléaires neutrophiles (PNN), cellules endothéliales,...). [52] Plusieurs facteurs y 

contribuent : contact du sang avec les surfaces étrangères du circuit, interface sang-air, 

reperfusion pulmonaire et myocardique, hypothermie et réchauffement, traumatisme des 

éléments figurés du sang. Le syndrome post-CEC peut alors se développer, incluant des 

troubles de la coagulation, des altérations neurologiques, pulmonaires, myocardiques, 

splanchniques, avec à l'extrême, une défaillance multiviscérale. [53] 

 

- Complications  neurologiques de la CEC : 

Elles restent, malgré les progrès récents, une cause majeure de morbimortalité. Les 

complications neurologiques sont des lésions vasculaires cérébrales transitoires ou constituées 

(10 % des cas), ou correspondent aux perturbations neuropsychologiques sans lésions focales, 

ou des crises comitiales (53 % des cas).Ces complications ne sont pas seulement dues à la 

circulation extracorporelle mais également au clampage total et partiel de l’aorte.  

Les facteurs de risque liés au terrain sont à rechercher car ils modifient les techniques 

chirurgicales. Cela nécessite de s’enquérir de la présence de sténoses carotidiennes, de 

plaques d’athérome, d’une insuffisance rénale ou d’un angor instable. L’hypothermie pourrait 

avoir un rôle protecteur chez les patients à risque [48]. D’autres facteurs, comme la 

prévention de l’hypoperfusion, les circulations extracorporelles « tièdes », le réchauffement 

lent, la prévention et la correction de l’anémie, ne doivent pas être négligés car ils sont faciles 

à respecter. 

- Complications  pulmonaires de la CEC : 

La circulation extracorporelle induit certains effets délétères transitoires dans le système 

respiratoire. En phase postopératoire, il apparaît un syndrome pulmonaire restrictif aigu. Cela 

se traduit par une diminution de 30 % de la compliance pulmonaire ainsi qu’une diminution 

de la capacité vitale pendant 4 jours [49].Ce syndrome est provoqué par l’apparition d’un 

œdème pulmonaire interstitiel. D’autres facteurs y participent, comme l’anesthésie générale, 

l’incision sternale, l’atteinte du nerf phrénique et un épanchement pleural. 
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L’oxygénateur et les autres matériaux non biologiques entraînent une réaction 

pulmonaire inflammatoire en activant le complément. Il y a ensuite une activation et une 

séquestration des neutrophiles qui, en sécrétant les cytokines, lèsent les cellules endothéliales. 

- Complications rénales de la CEC :  

L’insuffisance rénale aiguë reste, après une circulation extracorporelle, de haute gravité 

(0,8 à 2,2 %), avec une mortalité de 50 à 63 % [50]. Les facteurs significatifs favorisant celle-

ci sont une insuffisance rénale préexistante, le diabète, l’âge et surtout l’instabilité 

hémodynamique (basse pression et/ou débit). Le débit rénal est maintenu grâce à une 

régulation des résistances vasculaires, sachant que la diurèse n’est pas le reflet de la perfusion 

tissulaire rénale. Les efforts doivent donc porter sur la prévention. 

 

- Complications hépatosplanchniques de la CEC :  

La circulation extracorporelle est susceptible de retentir sur la circulation 

hépatosplanchnique par diminution de l’apport en oxygène. Comme pour le cœur et le 

cerveau, la capacité d’extraction en oxygène est très élevée. Lors d’une diminution du débit, il 

est, de ces trois organes, le premier sacrifié, avec une hypoperfusion de la muqueuse 

intestinale. De plus, une canulation veineuse importante et un bon retour sur la veine cave 

inférieure sont impératifs pour une bonne perfusion hépatosplanchnique [51]. 
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V.7.2 TRAITEMENT  MEDICAL  
 

Il peut être envisagé de plusieurs façons :  

I - LES ANTICOAGULANTS 

- Héparine standard ou HNF 

- HBPM  

-  AVK 

II- THROMBOLYSE 

III – AUTRES TRAITEMENTS MEDICALES :  

- Antiagrégant plaquettaire (AAP) 

- Nouveau anticoagulant oraux  (NACO) 

- Hypolipemiant  

 

Les antithrombotiques ont principalement deux sites d’action correspondant à deux 

classes de produits. Les antiagrégeants qui agissent principalement sur les plaquettes et les 

interactions plaquette-paroi vasculaire. Les anticoagulants qui agissent sur les différentes 

étapes de la coagulation (Figure 16). 
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I - LES ANTICOAGULANTS 

A – LES HEPARINES  

Les héparines sont des glycosaminoglycanes d’origine biologique,extraites le  plus 

souvent de  L’intestin de porc, parfois du poumon de boeuf.  

À partir d’un produit d’extraction constituant l’héparine non fractionnée (HNF),  on 

obtient,   

par différents procédés de dépolymérisation, des fractions de plus  faible masse 

moléculaire  appelées héparines de bas poids moléculaire (HBPM). 

 

A- a Héparine non fractionnée (HNF) 

1- Mecanisme d’action :  

L’héparine, par sa structure pentasaccharidique, se lie à l’AT et en modifie la  structure 

conformationnelle, ce qui augmente son affinité (d’environ 1 000 fois) vis-à-vis des protéines 

de la coagulation qu’elle inhibe (Figure 17). L’antithrombine (AT) est capable d’inhiber 

plusieurs enzymes (sérine-protéases) de la coagulation. 

L’interaction de ces sérine-protéases avec l’AT aboutit à une protéolyse de cette 

dernière, ce qui modifie brusquement sa conformation : l’AT peut alors emprisonner l’enzyme 

comme dans une sorte de « piège à souris ». Le complexe AT-enzyme est rapidement éliminé 

par le système macrophagique, en particulier au niveau du foie. L’héparine peut ensuite se 

libérer de ce complexe et interagir avec d’autres molécules d’AT [54]. 
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L’héparine est très peu absorbée per os. Cependant, certains travaux ont montré une 

certaine efficacité de cette voie d’administration à condition d’augmenter fortement les 

concentrations [55], d’y adjoindre certains agents stabilisants ou d’inclure les molécules 

d’héparine dans des liposomes [56]. 

La voie parentérale reste donc aujourd’hui l’unique voie d’administration des  HNF. 

Elle utilise, soit la voie intraveineuse, soit (et de plus en plus fréquemment) la voie sous-

cutanée. 

La durée de vie de l’héparine est dépendante de la concentration plasmatique et 

augment avec celle-ci [55] 

Dans les traitements préventifs, utilisant de très faibles posologies d’HNF, la 

concentration  plasmatique atteinte est faible, la biodisponibilité est de  l’ordre de 30 %. Avec 

des posologies  plus élevées, on  atteint une concentration  plasmatique également plus haute 

et la biodisponibilité  peut atteindre 100 %. 

La demi-vie est également dépendante de la dose administrée. Elle est d’environ  30 

minutes après une injection de 25 U/kg (dose préventive, à faibles doses).  

Après l’administration d’un bolus (450 U/kg), la demi-vie est estimée à 150  minutes. 

Une des grandes difficultés des traitements par HNF est liée aux larges variations des 

réponses observées en fonction des individus [57]. 
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2- Modalités d’administration :  

Ils peuvent être administrés soit par voie intraveineuse ou sous-cutanée : 

 

Voie intraveineuse 

Elle est réservée à l’administration de doses curatives et utilise l’héparinate de sodium. Il faut 

éviter les injections discontinues et préférer la perfusion continue, le plus souvent précédée 

d’un bolus (environ 50 U/kg, en  l’absence de risque hémorragique). 

L’HNF est administrable par voie intraveineuse à la dose de 300 à 500 UI/kg/j, après une dose 

de charge de 300 UI/kg afin d’obtenir une anticoagulation efficace. L’administration en 

continu doit faire l’objet d’une surveillance par le temps de céphaline activée (TCA) qui doit 

être supérieur ou égal au double du témoin. 

 
Voie sous-cutanée 

Elle est utilisée dans les traitements préventifs et curatifs. Les héparinates de calcium 

sont généralement utilisés pour la voie sous-cutanée : ils ont la réputation d’éviter les 

hémorragies aux points d’injection. Les sels de sodium donnent des résultatsidentiques en 

termes d’effet biologique. 

La dose quotidienne est répartie en deux injections toutes les 12 heures. Cette  

administration  biquotidienne est acceptable lorsque de faibles posologies sont  

administrées (2 x 5 000 unités  internationales [UI]/24 heures). À  posologies  

plus élevées (prévention à haut risque et a fortiori lors d’un traitement curatif), la 

répartition de la posologie en trois injections par jour est fortement recommandée. Les  doses 

curatives par voie sous-cutanée sont voisines (en termes d’unités administrées sur 24  heures) 

de celles utilisées par voie  intraveineuse. 

 

   3 – Surveillance des traitements par HNF : 

Le test utilisé par les prescripteurs, dans leur grande majorité, est le TCA. Ce test a 

l’inconvénient de présenter des sensibilités très variables à l’héparine selon le réactif utilisé. Il 

appartient donc à chaque laboratoire de connaître la sensibilité du réactif qu’il a choisi et de 
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proposer le cas échéant une zone d’activité thérapeutique (exprimée en temps de coagulation 

ou mieux, en ratio de TCA). Le TCA est satisfaisant lorsque l’allongement du temps de 

coagulation est parfaitement proportionnel à la concentration d’héparine dans le plasma, et ce 

sur une gamme de concentrations couvrant largement la zone des concentrations 

thérapeutiques (dépistage des surdosages). 

Le dosage de l’héparinémie peut être réalisé par mesure de l’activité anti-Xa ou anti-IIa. 

Ces méthodes présentent chacune leurs avantages et leurs limites, qui sont différents de ceux 

du TCA. 

À ce titre, les deux approches peuvent apparaître complémentaires. Les méthodes 

utilisées sont des méthodes chronométriques ou chromogéniques. Les méthodes 

chronométriques, peu fiables et contraignantes, ont été rapidement abandonnées et gardent de 

rares partisans. Les méthodes amidolytiques mesurant l’activité anti-Xa sont le plus 

couramment utilisées, et ce d’autant qu’elles sont applicables à la surveillance des HNF et des 

HBPM. Avec les HNF, l’activité anti-Xa est égale, par définition, à l’activité anti-Iia  

(exprimée en UI). La méthode de mesure de l’héparinémie nécessite une adaptation des 

conditions techniques par rapport au niveau de l’héparinémie attendue ; la fiabilité de la 

mesure est moins bonne lorsque l’on s’éloigne de cette zone. 

Certains laboratoires emploient une méthode de titration de l’héparine par neutralisation 

par la protamine.  

Cette méthode, peu utilisée en France, donne des résultats différents des tests 

Précédents. À titre d’exemple, lors d’un traitement curatif par HNF, le ratio de TCA 

T/M attendu est compris entre 1,5 et 2,5, ce qui correspond à une activité anti-Xa ou anti-IIa 

de 0,35 à 0,7 UI/mL de plasma. Le titre, déterminé par la méthode de neutralisation par la 

protamine, est alors de 0,2 à 0,4 UI/mL. 

Le tableau V résume les modalités d’ajustement des posologies d’HNF en fonction des 

résultats. 

L’utilisation du TCA ou de l’héparinémie est satisfaisante dès lors que la technique est 

rigoureuse et bien maîtrisée (notamment dans sa composante préanalytique). La sensibilité du 

TCA à certaines anomalies de la coagulation (anticoagulant circulant dit « lupique » ou 

antiphospholipide, déficits non hémorragipares du système contact) rend ce test inadapté à la 
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surveillance de l’héparinothérapie (l’allongement du TCA n’étant plus proportionnel à la 

concentration de l’héparine). Il est alors indispensable d’avoir recours, par une mesure de 

l’héparinémie, à un dosage enzymatique de l’activité anti-IIa ou anti-Xa [58]. 

 

 

 

A-b : Héparine de bas poids moléculaire (HPBM) 

1- Mécanisme d’action  

Comme les HNF, les HBPM interagissent avec l’AT. Les HBPM inhibent le facteur Xa 

et ralentissent la génération de thrombine. 

Comparativement aux HNF, les HBPM ont une activité antithrombinique plus  faible et 

inhibent donc moins la boucle de rétroactivation (dépendante de la thrombine) des facteurs 

VIII et V. Hemker et Béguin [59] ont montré que cette  différence d’activité biologique 

s’expliquait par le fait que l’activité anti-Xa était essentiellement portée par les chaînes 

polysaccharidiques de faible masse moléculaire, inférieure à 5 400 Da (below critical length 

material [BCLM]). Les chaînes de poids moléculaire supérieur à 5 400 Da (above critical 

length material [ACLM]) supportent au contraire l’activité antithrombinique (figure 18). 

Ce faible effet antithrombinique des HBPM explique qu’à faibles concentrations 

(posologies préventives), les HBPM allongent pas ou peu le temps de céphaline activateur 

(TCA), alors qu’une activité anti-Xa peut être mesurée dans le plasma des patients traités. 
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Avec l’utilisation de posologies croissantes d’HBPM (traitements curatifs), on  observe 

de façon très nette un allongement du TCA et du temps de thrombine,  quasi constant lorsque 

l’héparinémie (exprimée en activité anti-Xa) est supérieure à 1 U/mL. Cet effet anticoagulant 

est dépendant, non seulement de la concentration d’HBPM, mais également du type d’HBPM 

utilisé (chaque molécule pouvant être caractérisée par son rapport d’activité anti-IIa/anti-Xa). 

La mesure de l’activité anti-Xa reste le test biologique de référence dans la surveillance 

des HBPM. Elle est faiblement corrélée à l’effet antithrombotique des HBPM et a sans doute 

une faible valeur prédictive de l’efficacité du traitement. 

 

       

 

La durée de vie des HBPM est moins sensible aux concentrations plasmatiques (et donc 

aux doses administrées) que ne l’est celle des HNF (tableau III). La demi-vie est environ deux 

fois plus longue que celle d’une HNF. 
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La durée de vie des ACLM est deux fois plus courte que celle des BCLM [65]. Il 

apparaît donc une décroissance plus rapide de l’effet anti-IIa par rapport à l’effet anti-Xa [64]. 

Il est donc probable, mais non démontré de façon définitive, qu’une partie de l’effet 

antithrombotique des HBPM soit bien dû à leur effet anti-Xa [54]. 

La biodisponibilité des HBPM, après injection par voie sous-cutanée, est proche  de 100 

%. L’interaction avec l’endothélium est beaucoup plus faible que ne l’est  celle des HNF.  

L’élimination est quasi exclusivement rénale. En conséquence, il est Indispensable d’évaluer 

la fonction rénale des patients lorsque l’administration d’HBPM est envisagée.  

         En cas d’insuffisance rénale majeure (clairance inférieure à 30 mL/min), 

l’administration d’HBPM peut être dangereuse et non  maîtrisable en raison du risque majeur 

d’accumulation du produit. Pour les  insuffisances rénales modérées, le risque d’accumulation 

du produit reste  possible : la contre-indication des HBPM devient relative, mais il est 

recommandé d’éviter les prescriptions prolongées et une surveillance biologique par mesure 

de l’activité anti-Xa, voire une adaptation de  la dose doivent être mises en place. 

L’excellente biodisponibilité des HBPM, associée à une durée de vie plus  longue de ces 

molécules, autorise l’utilisation de la voie sous-cutanée. Les posologies préventives sont 

administrées en une seule injection quotidienne. Les posologies curatives ont été initialement 

réparties en deux injections  quotidiennes (toutes les 12 heures). Actuellement, on utilise 
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également la mono-injection quotidienne des HBPM dans le traitement curatif de la maladie 

thromboembolique veineuse. 

La faible variation des réponses interindividuelles chez les patients traités par HBPM 

autorise leur utilisation sans surveillance systématique de leur effet biologique. Ainsi, la 

surveillance de l’activité anti-Xa n’est-elle pas proposée, que ce soit en traitement préventif 

ou en traitement curatif. 

L’effet biologique des HBPM, administrées à fortes doses, est différent selon  que l’on 

fractionne la dose quotidienne en deux injections ou que l’on n’effectue  qu’une injection par 

24 heures. À titre d’exemple, lorsque l’on administre la  nadroparine calcique à la posologie 

de 80 U/kg/j, soit en une seule injection, soit en deux injections, on constate que dans le 

premier cas il existe un pic d’activité important au cours duquel l’allongement du TCA est 

observé. En cas de l’utilisation de deux injections quotidiennes, c’est un risque 

d’accumulation qui  apparaît, et ce vers le dixième jour [60]. Cet effet cumulatif est, de façon 

attendue, majoré en cas d’insuffisance rénale. 

 

2- Modalités d’administration  

Pour la voie intraveineuse, il est indispensable (hormis l’injection d’un bolus) de  

recourir à des perfusions continues utilisant la seringue électrique. Le bon 

fonctionnement de la seringue électrique et l’ajustement adéquat du débit de perfusion 

constituent un prérequis. Lorsqu’un tel appareillage de seringue électrique n’est pas 

disponible et que la voie sous-cutanée n’est pas envisageable (situation exceptionnelle), il est 

possible de recourir à des injections intraveineuses itératives. Dans ce cas, le délai entre deux 

injections ne doit pas excéder 2 heures et la posologie est répartie sur le nycthémère. 

La voie intraveineuse n’est pas exclusivement celle des HNF. En effet, les protocoles 

d’hémodialyse utilisent préférentiellement les HBPM par voie intraveineuse. En revanche, les 

circulations extracorporelles chirurgicales n’utilisent que les HNF, compte tenu de protocoles 

extrêmement précis de surveillance biologique par l’ACT et de procédures de neutralisation 

par le sulfate de protamine en fin d’intervention chirurgicale. 

Les injections sous-cutanées peuvent être pourvoyeuses d’hémorragies aux points de 

ponction lorsque la technique d’injection est défectueuse. L’injection, réalisée sur un pli 
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cutané, se fait avec une aiguille parfaitement sèche. Il faut donc éviter de laisser une goutte 

d’héparine au sommet de l’aiguille lors de la purge de l’air de la seringue. 

Il faut également éviter les injections au niveau des régions trop adipeuses, car 

l’absorption de l’héparine y est mauvaise et l’injection peut être à l’origine d’une réaction 

inflammatoire, voire d’un granulome. Les régions latéro-thoraciques et sus-claviculaires sont 

parfois mieux adaptées chez les sujets obèses. La région abdominale n’est pas utilisée chez la 

femme enceinte. 

Parfois, l’état cutané du sujet ne permet pas d’éviter les hématomes locaux malgré une 

bonne technique : c’est le cas du sujet très âgé. 

L’apparition d’hématomes sous-cutanés en cours de traitement doit faire évoquer la 

possibilité d’une accumulation du produit, à l’origine d’un surdosage. Une interaction 

médicamenteuse (par un médicament interférant avec la fonction plaquettaire par exemple) ou 

l’apparition d’un désordre de l’hémostase doivent également être envisagées. 

 

3- Surveillance des traitements par HBPM : 

La mesure de l’activité anti-Xa reste donc le test biologique de référence dans la 

surveillance des HBPM [61]. Là encore, la standardisation du test est impérative. 

L’étalonnage et les contrôles de qualité doivent être adaptés à la surveillance des HBPM. 

La surveillance biologique systématique des traitements par HBPM ne semble pas 

justifiée dans la mesure où les variations individuelles sont relativement modestes [61, 62]. 

La surveillance de l’activité anti-Xa n’a jamais été envisagée dans le cadre d’un 

traitement prophylactique, dans la mesure où la posologie administrée est faible (tableau VI). 

En revanche, les traitements curatifs utilisant les HBPM à la posologie de 100 U anti-Xa/kg 

toutes les 12 heures, ont proposé une zone thérapeutique (0,5-1 U AXa/mL, 4 heures après la 

dernière injection sous-cutanée). Cette notion de zone thérapeutique a plusieurs significations 

: d’une part, elle assure que le traitement se rapproche des conditions des essais cliniques 

utilisant cette modalité de traitement par HBPM ; d’autre part, elle assure d’une bonne 

protection antithrombotique (anti-Xa > 0,5 U AXa/mL) sans risque hémorragique 

inacceptable (anti-Xa < 1 U AXa). Lors des traitements curatifs par HBPM en une injection 

par jour, la situation de la surveillance biologique est moins définie. En effet l’adaptation des 
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doses est faite par rapport au poids du patient et n’est pas adaptée à la mesure de l’activité 

anti-Xa. La notion de zone thérapeutique, reprise par le texte du consensus nordaméricain de 

l’ACCP (2001), est abusive dans la mesure où la nécessité d’adapter les doses n’a jamais été 

démontrée. Dans ce cadre précis d’utilisation, le terme de zone thérapeutique devrait être 

discuté, voire abandonné au profit de la notion de seuil hémorragipare (> 1,3 U AXa/mL, à 

adapter éventuellement selon  les molécules). C’est ce seuil hémorragipare qui figure à ce jour 

dans les fiches de recommandations des médicaments disponibles en France (Innohept : seuil 

d’activité anti-Xa inférieur à 1,8 U AXa ; Fraxodit : seuil d’activité anti-Xa inférieur à 1,3 U 

AXa). 

Dans tous les cas, la mesure de l’activité anti-Xa reste recommandée chez l’insuffisant 

rénal. Elle semble utile lorsqu’il existe un risque d’accumulation : chez les enfants ; en cas 

d’administration au long cours, par exemple au cours des grossesses ; chez les sujets obèses ; 

en cas de risque hémorragique [63]. 

Le TCA ne peut être utilisé dans la surveillance des HBPM. Un allongement du TCA 

s’observe pourtant lorsque de fortes concentrations d’HBPM sont administrées, notamment en 

cas de surdosage ou d’accumulation. Ainsi, un ratio de TCA normal rend peu vraisemblable 

l’éventualité d’un surdosage en HBPM. 
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B – ANTIVITAMINE K 

1- Mécanisme d’action  

  Les antagonistes de la vitamine K, ou antivitamines K (AVK), sont l’anti thrombotiques les 

plus utilisés dans la prévention et le traitement des accidents thromboemboliques  

Les AVK sont des composés organiques de faible poids moléculaire [66].  

Il en existe deux classes : 

 

– les dérivés de la 4-hydroxycoumarine : acénocoumarol (Sintromt), tioclomarol  

(Apegmonet), warfarine (Coumadinet), phenprocoumone (Marcoumart) ; 

 

– les dérivés de l’indane-1,3-dione : phénindione (Pindionet),  

fluindione (Préviscant). 
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Les AVK bloquent le cycle de la vitamine K. La vitamine K, découverte en  1935 [67], 

permet la carboxylation de l’acide glutamique en acide   gammacarboxyglutamique (fig 18). 

Cette transformation est indispensable à la formation des ponts calciques nécessaires à 

la fixation des facteurs de la coagulation vitamino-K dépendants aux phospholipides 

membranaires plaquettaires. Cette fixation permet la constitution de complexes enzymatiques 

indispensables à la génération de thrombine et à sa régulation 

En l’absence de vitamine K, les protéines synthétisées sont hypo- ou acarboxylées : ce sont 

les protein induced by vitamin K antagonists or absence (PIVKA). Les AVK empêchent ainsi 

la carboxylation hépatique des facteurs vitamino-K dépendants : la prothrombine (facteur II), 

la proconvertine (facteur VII), le facteur antihémophilique B (facteur IX), le facteur Stuart 

(facteur X), les protéines C et S, l’ostéocalcine et la protéine Z, dont le rôle est encore 

inconnu. Chaque antagoniste de la vitamine K peut être classé en fonction de sa durée 

d’action. 

L’effet biologique est fonction de l’abaissement du taux de ces protéines  plasmatiques 

sous leur forme fonctionnelle en rapport avec leurs demi-vies  respectives. Au début d’un 

traitement par AVK, la diminution précoce et rapide  de la protéine C (dont la demi-vie n’est 

que de 6 heures) peut induire un état d’hypercoagulabilité transitoire, justifiant l’association 

initiale à un traitement  héparinique. L’état d’équilibre est généralement atteint en 4 à 5 jours. 
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Les AVK sont classés en fonction de leur structure chimique. Il est également classique 

de les distinguer selon leur demi-vie plasmatique : courte, intermédiaire, longue, voire très 

longue (tableau I). Le Préviscant a une durée d’action un peu plus longue que celle du 

Sintromt, mais inférieure à celle de la Coumadine. 
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Le problème du choix de l’AVK est fréquemment soulevé, il paraît préférable d’utiliser 

des produits à longue demi vie en cas d’instabilité de l’hypocoagulation. Une étude 

rétrospective récente a comparé deux groupes de patients appariés pour le traitement par la 

warfarine (AVK à demi-vie longue) et l’acénocoumarol (AVK à demi-vie intermédiaire) [68]. 

Dans le cas d’un traitement au long cours préconisé en pathologie artérielle ou cardiaque, 

l’hypocoagulation obtenue avec la warfarine semble plus efficace et  plus rapidement atteinte. 

De plus, elle apparaît plus stable, avec un internationalnormalized ratio (INR) moins 

fluctuant, nécessitant moins de contrôles biologiques et de modifications des posologies. 

En ce qui concerne la dose de charge, elle est généralement déconseillée. Bienque 

théoriquement possible pour obtenir un effet anticoagulant plus rapide, elle est considérée 

comme potentiellement dangereuse. 
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Une meilleure standardisation de la surveillance biologique par l’INR [69] et la 

définition des zones thérapeutiques en fonction des indications cliniques ont permis 

d’améliorer le rapport bénéfice/risque des traitements par AVK 

Le traitement par les AVK est utilisé dans le cadre de pathologies graves. Mais il peut 

entraîner des accidents iatrogènes majeurs. Il est donc impératif, avant l’instauration d’un 

traitement, de vérifier l’absence de contre-indications. Celles-ci sont de deux types : 

– les contre-indications absolues, parmi lesquelles : 

– allergie connue au médicament ; 

– hypertension artérielle sévère non stabilisée (pression artérielle 

systolique [PAS] > 173 mmHg et/ou pression artérielle diastolique [PAD] > 110 mmHg)  

– insuffisance rénale grave (clairance de la créatinine <20 mL/min)  

– chirurgie intracrânienne ou traumatisme crânien récent  

– AVC récent  

– ulcère gastroduodénal en évolution  

– cirrhose hépatique décompensée (varices oesophagiennes) 

– premier et troisième trimestres de la grossesse  

– en cas d’intolérance au gluten, Préviscant, Pindionet et Apegmonet sont  

contre-indiqués car ils contiennent de l’amidon de blé  

– les contre-indications relatives : 

– intervention chirurgicale récente  

– sujets âgés (hypocoagulabilité modérée et surveillance fréquente   recommandées)  

– insuffisance rénale et hépatique modérées. 

 

2 - Surveillance des traitements par les antivitamines K : 

La surveillance biologique du traitement doit se faire à l’aide de l’INR, rapport du temps de 

coagulation du malade sur le temps du témoin élevé à la puissance de l’indice de sensibilité 

international du réactif (ISI). Cette expression en INR doit être exclusivement réservée aux 

traitements AVK. 

Lors des conférences de consensus, il avait déjà été formulé l’idée que l’INR devait remplacer 

tous les autres modes d’expression du temps de Quick, chez les patients sous traitement 
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anticoagulant oral. Dans le monde entier, les experts s’accordent à dire qu’il n’y a pas, à 

l’heure actuelle, de meilleure façon de surveiller les malades traités par AVK. Toutefois, 

différents problèmes persistent. 

 Le biologiste est aujourd’hui confronté au choix de la thromboplastine qu’il va utiliser. En 

pratique, il peut choisir une thromboplastine « classique », obtenue par extraction à partir de 

broyats de cerveau de lapin, d’ISI proche de 2 (>1.5)ou une thromboplastine recombinante, 

d’ISI proche de 1. Il est bien établi 

que les thromboplastines recombinantes ont une sensibilité augmentée au facteur VII. 

ISI   INR = Temps de Quick du malade (s) 

                   Temps de Quick du témoin (s) 

et ISI = index de sensibilité international 

 

3 - Relais héparine-antivitamines K 

L’introduction des AVK en relais d’une héparinothérapie implique une période de 

chevauchement de 3 à 6 jours en fonction de la molécule d’AVK, de la dose  et de la 

sensibilité du patient. Une surveillance biologique accrue est impérative   

pendant cette période. L’INR est vérifié à la mise en route du traitement, puis  toutes les 48 

heures pendant 4 à 6 jours. L’héparinothérapie est  maintenue à doses efficaces jusqu’à 

l’obtention d’un INR stabilisé dans la fourchette thérapeutique pendant 2 jours consécutifs. 

Ces  2 jours de stabilité permettent de confirmer la qualité du relais et l’obtention du niveau 

d’hypocoagulation recherché. Il faut s’assurer que la mesure du temps de coagulation (temps 

de Quick)  n’est pas faussée par l’héparine par l’utilisation de réactifs (thromboplastines) 

contenant un agent neutralisant l’héparine ou en prélevant le patient, en cas d’injections sous-

cutanées biquotidiennes, juste avant une nouvelle injection, correspondant au moment où la 

concentration plasmatique en héparine est donc la plus faible. Le contrôle de l’INR est ensuite 

réalisé deux fois par semaine, puis espacé toutes les 3 semaines si une bonne stabilité est 

obtenue. Toute modification de la  posologie entraîne un contrôle supplémentaire 6 à 10 jours 

plus tard. Ce délai doit tenir compte de l’importance de la modification de posologie et de la 

demi-vie du produit. Les changements minimes de posologie ne modifient l’INR qu’au bout 

de plusieurs jours de traitement. 
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L’utilisation d’AVK à demi-vie longue semble préférable en raison d’une moindre variabilité 

de l’anticoagulation sur 24 heures. La dose initiale correspond en règle générale à un 

comprimé d’AVK  (sauf pour la Coumadin et pour laquelle la dose initiale est comprise entre 

5 et 10 mg). Une prise unique par jour est le garant d’une meilleure observance et d’une 

diminution du risque d’erreur. 

Des abaques permettent de prévoir la dose moyenne dont va pouvoir bénéficier le patient et de 

réduire ainsi le temps nécessaire pour atteindre l’équilibre thérapeutique [70] (tableau V). 
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II- T HROMBOLYSE  

Principe : 

Les thrombolytiques ont pour fonction de lyser le caillot sanguin récemment formé 

(moins de 2 semaines). Leur mode d’action commun est d’activer le système fibrinolytique 

physiologique en transformant le plasminogène inactif en plasmine active, ceci entraînant une 

dégradation de la fibrine, aboutissant à une lyse du thrombus.  

Molecules : 

Les trois principales molécules utilisées en chirurgie vasculaire :  

-  la streptokinase (SK) d’origine streptococcique et immunogène pour l’homme, 

-  l’urokinase (UK) isolée à partir de l’urine humaine et 

-   l’altéplase (recombinant-tissue-type plasminogen activator [Rt-PA]) obtenue 

par génie génétique.  

Doses : 

              SK =  250 000 UI en bolus  puis 100 000 UI/h pendant 24 heures. 

              UK  =  4 400 UI/kg en 10 minutes, puis relayer par une perfusion 

intraveineuse pendant 12 à 24 heures par 2 000 UI/kg/h. Dans le cas d’une impossibilité à 

poursuivre le bolus local par une perfusion intraveineuse, il faut poursuivre par HNF à la dose 

de 500 UI/h, 4 heures après la thrombolyse, à condition que le fibrinogène soit supérieur à 1 

g/L et le TCA inférieur à deux fois le témoin. 

              Rt-PA = bolus locorégional de 10 mg en 1 minute puis de 45 mg/h pendant 2 heures.  

Contrairement à l’HNF qui est démarrée à l’arrêt de l’altéplase à la dose de 1 000 UI/h 

et adaptée en fonction du TCA. La fibrinolyse n’est arrêtée qu’après l’assurance de l’absence 

totale de thrombus, l’héparine en relais n’ayant pour but que d’empêcher la formation de 

nouveaux thrombi. 

  

 Surveillance : 

-  clinique (chaleur et coloration cutanée, perception du pouls, point de ponction, 

signes hémorragiques),  

-  biologique (TP, TCA, NFS), plaquettes, fibrinogène par 6 heures pendant 24 

heures) et éventuellement le doppler. 
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 La survenue d’un syndrome hémorragique, d’un hématome au point de ponction ou un 

taux de fibrinogène inférieur à 1 g/L doivent faire arrêter la thrombolyse. 

 

III - AUTRES TRAITEMENTS MEDICAUX  

- ANTIAGREAGANT PLAQUETTERAIRE  (AAP) 

- NOUVEAU ANTIGOAGULANT ORAUX (NACO) 

- HYPOLIPEMIANT 

 

1 - ANTIAGREAGANT PLAQUETTERAIRE  (AAP) 

Les AAP ou les inhibiteurs du fonctionnement plaquettaire (IFP) sont  essentiellement 

utilisés pour prévenir la thrombose artérielle compliquant l’athérosclérose. 

En effet, cette thrombose implique la génération de thrombine à la surface des 

plaquettes activées et  résidant durablement à l’interface entre une plaque rompue ou érodée et 

le sang circulant. Cette interface est caractérisée par un cisaillement élevé, non propice aux 

interactions moléculaires des réactions de coagulation. Or les plaquettes sont équipées pour 

adhérer à la matrice extracellulaire dans ces conditions avec la participation du facteur 

Willebrand, et même sont activées par ce cisaillement ; elles fournissent alors la surface qui 

facilite les interactions moléculaires conduisant à la génération de thrombine. 

Ces médicaments peuvent être séparés en deux grandes catégories : 

1 - Les inhibiteurs de l’activation plaquettaire 

2 - les inhibiteurs de l’agrégation proprement dits, avec les « anti-IIb/IIIa ». 

 

Les inhibiteurs de l’activation plaquettaire 

 

Aspirine 

L’aspirine inhibe de manière irréversible la cyclo-oxygénase (COX) alors que les anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS) ne font que bloquer celle-ci de manière réversible. 

Cette enzyme catalyse l’acide arachidonique en prostanoïdes comme les prostaglandines 

G2(PGG2) et H2 (PGH2). Cette PGH2 qui est habituellement labile entraîne, lorsqu’elle est 

activée par des médiateurs de l’inflammation, une production de thromboxane A2 (TXA2) par 
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les plaquettes et de prostacycline (PGI2) par l’endothélium [71]. Le TXA2 est inducteur de 

l’agrégation plaquettaire et de la vasoconstriction dans les situations d’agression tissulaire. 

L’aspirine diminue la synthèse de TXA2. 

¦  

Thiénopyridines (ticlopidine et clopidogrel) 

Les thiénopyridines (ticlopidine [Ticlidt] et clopidogrel [Plavixt]) inhibent l’agrégation 

plaquettaire induite par l’adénosine diphosphate (ADP) mais aussi celle induite par le 

collagène et la thrombine [72]. Chez les patients porteurs d’une artériopathie des membres 

inférieurs, le clopidogrel développe une activité antithrombotique supérieure à celle de 

l’aspirine [73]. Le clopidogrel tend à présent à remplacer la ticlopidine dans la prévention de 

la thrombose des endoprothèses , en association avec l’aspirine. 

 

Flurbiprofène 

Le flurbiprofène est un AINS qui inhibe de manière réversible (24 heures) la COX 

plaquettaire, entraînant un défaut de synthèse de TXA2. C’est le seul AINS en France ayant 

une autorisation de mise sur le marché (AMM) pour la prévention des thromboses artérielles 

coronariennes. Dans le cadre d’une chirurgie programmée chez un patient sous aspirine (mais 

aussi sous thiénopyridine), le flurbiprofène est une alternative à un relais entre l’aspirine qui 

doit être arrêtée au minimum 10 jours et l’intervention chirurgicale. Le flurbiprofène ne sera 

arrêté que 24 heures avant l’intervention. 
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Dipyridamole 

Le dipyridamole est un dérivé de la pyrimidopyrimidine possédant des propriétés 

vasodilatatrices et antiplaquettaires. Le mécanisme d’action est encore soumis à controverse 

mais il semblerait que le dipyridamole bloque le récepteur à l’adénosine qui stimule la 

dégradation de l’acide adénosine monophosphorique (AMP) en 5’AMP cyclique plaquettaire 

et réduit l’activation plaquettaire [74]. 

 

les « anti-IIb/IIIa »  

L’abciximab (Réoprot), le tirofiban (Agrastatt) et l’eptifibatide (Integrilint) et ses 

dérivés, en se fixant aux récepteurs glycoprotéiques Gp IIb/IIIa des plaquettes, entrent en 

compétition avec le fibrinogène et accessoirement le facteur von Willebrand [75]. Le blocage 

de ces sites empêche les plaquettes d’agréger. Ils n’ont pas d’indications pour l’instant en 

chirurgie vasculaire, mais sont utilisés dans l’angor instable réfractaire et dans le cadre d’une 

angioplastie coronaire en association avec l’aspirine et l’héparine [76]. 

- MODALITES DE SURVEILLANCE DES ANTITHROMBOQUE EN 

CHIRURGIE VASCULAIRE 

 

-  

-  
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2 - NOUVEAU ANTIGOAGULANT ORAUX (NACO) 

Pradaxa (dabigatran), Xarelto (rivaroxaban) et Eliquis (apixaban) sont de nouveaux 

anticoagulants oraux (NACO) dont le mode d’action diffère de celui des AVK. Ils sont 

autorisés pour prévenir la survenue d’accidents thromboemboliques 

Contrairement aux AVK, ces nouveaux anticoagulants ne nécessitent pas de 

surveillance biologique de routine. Néanmoins, leur utilisation peut être associée, comme 

pour tout anticoagulant, à la survenue de complications hémorragiques, parfois graves. 

 En effet, si la prescription des nouveaux anticoagulants apparaît plus simple que celle 

des AVK en raison de l’absence de surveillance biologique de routine, les risques de 

mésusage et de iatrogénie restent importants. De plus, ces molécules ne sont pas dénuées 

d’interactions médicamenteuses. L’absence de surveillance biologique et la facilité de 

prescription des nouveaux anticoagulants peuvent favoriser le non respect des 

recommandations thérapeutiques. L’absence d’antidote et de données validées concernant la 

surveillance biologique est préoccupante en cas de surdosage ou de nécessité d’un geste 

chirurgical en urgence. 

Il faut savoir que  les risques majeurs des nouveaux anticoagulants oraux sont similaires 

à ceux des AVK, à savoir : 

 - risque d’hémorragie en cas de surdosage  

- risque de thrombose en cas de sous-dosage.  

 Les facteurs de risque de surdosage et d’accident hémorragique sont notamment : 

 - sujet âgé (> 75 ans) 

 - insuffisance rénale 

 - faible poids corporel 

 - certaines comorbidités associées à un risque hémorragique élevé 

 - certaines interactions médicamenteuses.  

La fréquence de ces facteurs de risque est élevée dans la population des patients présentant 

une fibrillation auriculaire, donc traités au long cours pour prévenir une complication 

thromboembolique.  Aucun test spécifique de coagulation de routine n’est validé à ce jour. 

Des tests disponibles dans les laboratoires spécialisés peuvent être utilisés ponctuellement 
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dans les situations à risque.  L’absence de surveillance biologique de routine ne doit pas 

amener à banaliser le traitement anticoagulant. 

Par ailleurs l’attitude thérapeutique à suivre chez les patients devant bénéficier d’une 

chirurgie ou d’un geste invasif est mal définie.  Il n’y a pas d’antidote ou de traitement 

correcteur validé en cas d’accident hémorragique ou de chirurgie ou acte interventionnel non 

programmé.   

Finalement Le nombre de prises quotidiennes diffère selon l’anticoagulant et 

l’indication. 

Aucun cas de traitement par NACO n’a été observé à notre connaissance pour traiter les 

TFA, leurs principales indications se trouve dans le traitement des maladies veineuse 

thromboembolique (MVTE)  

 

3-HYPOLYPEMIANTS 

Traiter une dyslipidémie revient le plus souvent à tenter de réduire le risque de maladies 

cardiovasculaires 
 

Les statines : 

Mécanisme d’action  

Ce sont des inhibiteurs de l’HMG CoA réductase (3-hydroxy 3-méthyl-glutaryl coenzyme A 

réductase), enzyme clé de la synthèse endogène du cholestérol au niveau cellulaire. L’action 

prédomine au niveau des hépatocytes. La diminution de la synthèse de cholestérol stimule 

l’expression du gène des récepteurs au LDL par la levée du rétrocontrôle négatif exercé par le 

cholestérol intracellulaire. L’augmentation de la synthèse des récepteurs aux LDL entraîne 

une augmentation de la captation des LDL plasmatiques et de leur catabolisme par les 

cellules, et donc une diminution du taux de LDL circulantes. 

 

Effets sur le bilan lipidique  

Un traitement par statine entraîne une nette diminution du cholestérol total portant sur le 

LDLcholestérol (cholestérol contenu dans les LDL, athérogène), une augmentation modérée 

de la concentration de HDL-cholestérol (protecteur vis-à-vis de l’athérosclérose), et une 
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diminution du taux de triglycérides. Ces effets sont dépendants de la dose. Le LDL-

cholestérol est abaissé de 30 à 50%, Le HDL-cholestérol augmente d’environ 5 à 10%, les 

triglycérides diminuent de 15 à 35%, selon la molécule et surtout la dose employée. 

 

Efficacité clinique :  

Le lien entre risque coronaire, et plus largement vasculaire, et hypercholestérolémie par 

élévation du LDL-cholestérol est largement démontré. Il est également acquis qu’une 

diminution de la concentration de LDL-cholestérol s’accompagne d’une réduction du risque 

d’événements cardiovasculaires. Plusieurs grandes études ont mis en évidence l’efficacité des 

statines en terme de réduction des événements coronaires et de la mortalité globale, tant en 

prévention primaire (absence de maladie coronaire) que secondaire (maladie coronaire 

avérée). La réduction de la morbi-mortalité obtenue, de l’ordre de 30% par rapport au 

placebo, apparaît précocement, et est intimement corrélée à l’abaissement du taux de LDL-

cholestérol. Enfin, il faut noter que dans une étude de prévention secondaire portant sur des 

patients peu hypercholestérolémiques (étude CARE, cholestérol total < 6,15mmol/L (< 2,4 

g/l), le bénéfice du traitement n’apparaît que pour un LDL-cholestérol supérieur à 3,20 

mmol/L (1,25 g/l). L’efficacité des statines est bien sûr en rapport avec leur action sur le 

LDL-cholestérol entraînant une stabilisation de la plaque d’athérome, mais également avec 

des effets pléiotropes (mécanismes d’actions différents, indépendants de l’effet 

hypocholestérolémiant : amélioration de la fonction endothéliale, effet anti-inflammatoire, 

anti-agrégant plaquettaire et anti-oxydant), dont l’importance clinique reste difficile à 

déterminer. 

 

Interactions médicamenteuses : 

– fibrates : majoration du risque de rhabdomyolyse à forte dose.  

- AVK : augmentation de l’effet des anticoagulants par déplacement de leur liaison aux 

protéines plasmatiques. - Certaines statines (simvastatine, atorvastatine) sont métabolisées par 

le cytochrome P450 3A4 (CYP 3A4).  

Par conséquent, l’association de ces statines avec des médicaments susceptibles DCEM3 - 

Pharmacologie Chapitre 14-Traitements hypolipémiants 2008 4 d’inhiber cet isoforme du 
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cytochrome P450 est contre-indiquée ou déconseillée : ciclosporine, itraconazol, kétoconazol, 

antiprotéases, diltiazem, vérapamil, érythromycine, clarithromycine, et jus de pamplemousse 

en grande quantité. La pravastatine et la fluvastatine, n’étant pas métabolisées par le CYP 

3A4, ne présentent pas ce risque d’interaction. De même, la rosuvastatine, peu métabolisée 

par le CYP 3A4, présente un risque moindre d’intéraction. 

 

LES FIBRATES  

Mode d’action :  

Les fibrates diminuent principalement les triglycérides par l’activation de protéines nucléaires 

les PPAR alpha (peroxysome mroliferator activated receptor alpha) qui stimulent le gène de la 

lipoprotéine lipase. Il y a alors diminution de la concentration des lipoprotéines de très faible 

densité (VLDL) et augmention du transport inverse du cholestérol. Les fibrates stimulent 

également via les PPAR alpha l’expression des gènes des Apo A1 et A2, constituants 

essentiels des lipoprotéines HDL dont la synthèse est alors favorisée. L’expression des gènes 

des récepteurs aux Apo A1 et A2 est également augmentée. Ces médicaments corrigent la 

structure des LDL, qui sont anormales chez les patients dyslipidémiques (plus denses et plus 

athérogènes). 

 

Effet sur le bilan lipidique : 

Les fibrates entraînent une diminution du taux de triglycérides de 30 à 50% et une 

augmentation de la concentration de HDL-cholestérol de 10 à 15%, soit supérieure à celle 

obtenue avec les statines. Ils entraînent également une baisse modérée du cholestérol total (- 

20%) et du LDL-cholestérol (15-25%).  

 

Efficacité clinique :  

Elle est moins bien établie que pour les statines, bien que plusieurs essais cliniques récents 

aient démontré un effet favorable chez le coronarien en prévention secondaire, en particulier 

lorsque le LDL-cholestérol est normal et le HDL-cholestérol bas (études VA-HIT et DAIS). 
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Interactions médicamenteuses :  

- Statines : risque accru de rhabdomyolyse. Association actuellement déconseillée (malgré un 

gain d’efficacité), et même contre indiquée pour le gemfibrozil (Lipur®).  

- AVK : augmentation de l’effet anticoagulant par déplacement de leur liaison aux protéines 

plasmatiques. 

 

V.7.3 TRAITEMENT  ENDOVASCULAIRE  

La technique de pose d’un stent passe par plusieurs étapes :  

1-Plateau technique :  

Il est souhaitable que le traitement endovasculaire de l’aorte thoracique soit réalisé dans 

un bloc opératoire pour différentes raisons. Des conditions d’asepsie chirurgicale sont 

indispensables, car la contamination d’une endoprothèse peut avoir une issue dramatique. 

Le risque de survenue d’une complication au niveau des vaisseaux permettant l’accès de 

l’endoprothèse (rupture iliaque, nécessité de pontage aortique ou iliaque préalable) ou d’une 

couverture accidentelle des troncs supra-aortiques nécessite une prise en charge chirurgicale 

sans délai. 

2-Installation : 

Le patient est installé en décubitus dorsal, le bras gauche le long du corps, le bras droit à 

90◦ d’abduction. L’asepsie doit être rigoureuse. L’utilisation d’une table d’opération mobile et 

radiotransparente est recommandée. Un injecteur est systématiquement utilisé pour pouvoir 

obtenir une bonne opacification de la totalité de l’aorte thoracique. Un appareil de radiologie 

mobile permettant l’acquisition de séquences de bonne qualité est placé à la gauche du patient 

et doit pouvoir être mobilisé des artères fémorales jusqu’aux troncs supra-aortiques. Le 

patient est drapé comme pour une intervention aortique abdominale, permettant un accès aux 

deux artères fémorales ainsi qu’aux artères iliaques et à l’aorte abdominale pour permettre la 

réalisation d’un pontage d’accès ou pour traiter une éventuelle rupture traumatique aorto-

iliaque lors de la montée de l’introducteur. L’accès à l’artère humérale droite est le plus 

souvent nécessaire pour pouvoir réaliser les angiographies. D’autre part, en cas de mise en 
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place de l’endoprothèse au niveau de la crosse aortique, les champs opératoires doivent 

permettre un accès chirurgical aux troncs supra-aortiques. 

3-Anesthésie : 

Une anesthésie générale est réalisée en routine pour permettre un déploiement optimal 

de l’endoprothèse en supprimant les mouvements parasites des malades souvent 

inconfortablement installés sur des tables opératoires rigides. Il est toutefois possible de 

réaliser certaines de ces interventions sous anesthésie locale ou locorégionale. 

3-Voies d’abord :  

3-1 : Voie d’accès pour l’introduction du stent : 

- Abord chirurgical de l’artère fémorale  

Un abord transversal de l’artère fémorale commune est le plus souvent utilisé pour 

diminuer le risque de lymphorrhée postopé- ratoire. Un abord vertical est privilégié en cas de 

nécessité de revascularisation chirurgicale de l’artère fémorale dans le même temps 

opératoire. 

-   Abord percutané 

 Celui-ci est rendu possible grâce aux systèmes de fermeture percutanée tel que le 

Prostar® 

3-2 : Voie d’accès pour l’aortographie : 

Une sonde d’angiographie pigtail est mise en place au niveau de l’aorte ascendante pour 

permettre une aortographie de qualité et pour visualiser la gerbe aortique. 

- Artère humérale droite  

La mise en place par voie humérale droite percutanée d’une sonde d’angiographie dans 

un introducteur de 4 F ou 5 F évite des mobilisations peropératoires de cette sonde lors du 

déploiement de l’endoprothèse. En effet, la sonde doit être retirée en cas d’insertion fémorale 



 
76 

pour éviter qu’elle ne soit bloquée par les crochets proximaux ou les mailles des stents de 

l’endoprothèse.  

- Artère fémorale controlatérale à celle utilisée pour la mise en place de 

l’endoprothèse  

Cet accès évite des limitations lors de la réalisation d’acquisition d’images en oblique 

avec l’appareil de radiologie mobile (le bras droit peut être positionné le long du corps), mais 

il nécessite cependant des mobilisations peropératoires de la sonde d’angiographie pour éviter 

que celle-ci ne soit bloquée par l’endoprothèse. De plus, ces manipulations répétées des 

guides et des sondes d’angiographies dans la crosse aortique sont à risque de complications 

vasculaires cérébrales chez les patients présentant des plaques d’athérome à potentiel 

emboligène au niveau de la crosse aortique 

4-Techniques :  

Les techniques endovasculaires  permettent de réaliser plusieurs gestes : 

- Thrombolyse in situ 

- Thromboaspiration 

- Largage de Stent ou d’endoprothèse  

Le seule cas décrit par la littérature à notre connaissance date de 2004 [11] le patient 

avait bénéficié d’une endoprothèse sur l’aorte thoracique descendante, aucune récidive 

embolique n’a été observé avec des suites simples. 

En s’inspirant des techniques de l’angioplastie carotidienne avec protection cérébrale on 

peut proposer la même chose pour le traitement des TFA de l’aorte descendante avec 

occlusion temporaire par ballon occlusif des différents ostias des artères digestif et rénales  

(Figure 20) 

Introduction par voie fémorale de l’endoprothèse 

Après ponction rétrograde de l’artère fémorale commune choisie (en fonction du 

diamètre et de la tortuosité des axes iliaques), un introducteur court de 5 ou 6 F est mis en 
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place. L’axe iliaque, l’aorte abdominale, l’aorte thoracique descendante puis l’aorte 

ascendante sont cathétérisés sous contrôle scopique à l’aide d’un guide souple angulé , On 

échange sur sonde d’angiographie pigtail le guide souple pour un guide extra rigide (ultra-stiff 

) , . La position de l’extrémité proximale doit être vérifiée et maintenue pendant toute la 

procédure pour éviter toute perforation du ventricule gauche lors de la manipulation de 

l’endoprothèse. 

Un bolus de 50 unités internationales (UI)/kg d’héparine par voie intraveineuse est 

réalisé, sauf dans les cas de rupture d’anévrisme. L’introducteur ou l’endoprothèse prémontée 

dans son introducteur est introduit le long du guide ultra-stiff dans l’artère fémorale 

commune. Sous contrôle scopique, aidé par le maintien en traction continue du guide ultra-

stiff, on fait progresser l’endoprothèse maintenue dans son système de déploiement au niveau 

iliaque, puis au niveau de l’aorte abdominale, puis au niveau de l’aorte thoracique. Toute 

anomalie de progression doit faire l’objet d’une attention particulière afin d’éviter une rupture 

de l’artère iliaque ou de l’aorte. Dans ce cas, une angiographie aorto-iliaque de contrôle au 

retrait de l’introducteur est impérative. 

5-Aortographie peropératoire 

L’aortographie est obligatoirement réalisée avec un injecteur. Selon la taille de l’aorte, 

un volume de 20 à 30 ml avec un débit de 15 à 20 ml/s permet l’obtention d’une aortographie 

de bonne qualité. L’aortographie est réalisée avec l’endoprothèse en place et non déployée 

dans l’aorte thoracique . Afin d’obtenir une imagerie de meilleure qualité, on place le patient 

en apnée pendant la phase d’acquisition. L’incidence de l’aortographie est choisie en fonction 

de la zone de l’aorte thoracique à traiter :  

• tiers supérieur de l’aorte thoracique descendante et crosse aortique : aortographie en 

oblique antérieur gauche pour dérouler la crosse aortique  ; 

 • tiers moyen de l’aorte thoracique descendante : aortographie en oblique antérieur 

gauche ou de face  

• tiers inférieur de l’aorte thoracique descendante : aortographie de profil pour permettre 

le repérage précis du tronc cœliaque . 
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Figure 20 : Occlusion temporaire par ballon occlusif et largage du thrombus au niveau de 
l’aorte thoracique descendante 
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Les deux cas cliniques que nous avons présentés permettent de relever un certain 

nombre des constatations faites par les différents auteurs qui se sont intéressés aux thrombus 

flottant de l’aorte. Tout d'abord, la caractéristique commune chez nos deux patients, 

concordante avec les données de la littérature [9]. Cela concerne leur jeune âge. En effet, le 

plus âgé de nos deux malades avait 55 ans, la  deuxième 45 ans; ce qui en fait une moyenne 

d’âge  de 40 ans. Cela confirme donc le fait que les patients concernés par cette pathologie 

sont bien plus jeunes que les patients habituellement traités dans le cadre de la pathologie 

athéromateuses.  

 On constate aussi, chez nos 2 patients que les thrombi sont survenus sur des aortes  

relativement saines indemnes de lésions athéroscléreuses majeures. Cela confirme que les 

thrombi de l'aorte ne peuvent pas être considérés comme une complication de l'athérosclérose 

classique; mais qu'ils représentent une entité anatomo-pathologique spécifique répondant 

probablement à des mécanismes physiopathologiques distincts. 

Par ailleurs, chez nos 2 cas, les TFA ont été découverts dans les suites d'une 

complication embolique directe, mécanisme d’expression  également largement retrouvé dans 

la littérature. 

Cependant, ce  thrombus peut également être découvert de manière fortuite, dans le 

cadre d'explorations pratiquées pour le bilan d'une autre pathologie par exemple, dans les 

pancréatites aiguës et certaines thrombophilies. 

Il faut également noter que chez  nos deux patients, le thrombus fut découvert grâce à la 

réalisation d'un scanner, complété, dans un second temps, par la réalisation d'une ETO chez la 

première malade. 

Ces deux examens confirment ainsi leur place primordiale et leur complémentarité dans 

le diagnostic de cette pathologie, le scanner, en permettant  le diagnostic topographique et de 

juger de la qualité de l’aorte, et l'échographie permettant d'en préciser le caractère mobile, la 

taille et la zone d'insertion. 

Les confirmations les plus importantes qu'apportent ces deux cas concernent 

leur traitement. En effet, en s'appuyant sur les données de la littérature récente, il a 

été décidé de traiter ces patients médicalement  par anticoagulation systémique 
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seule. La disparition totale du thrombus a été ainsi  constatée chez les 2 malades, 

après un délai  moyen de 4 mois. 

Ce qui reste plus difficile à définir concerne la prise en charge ultérieure des thrombus 

flottant de l’aorte. 

Si l’intérêt d'une prise en charge chirurgicale en urgence d'une ischémie aigue 

mésentérique ou des membres inférieurs est indiscutable, son intérêt dans le traitement des 

TFA est lui, par contre, plus discutable.  

Depuis plusieurs décennies, le traitement chirurgical fut l’option thérapeutique de 

première intention dans la majorité des cas. [32] 

Quelques années plus tard, alors que la chirurgie était toujours le traitement le plus 

largement utilisé, la disparition du thrombus fut constatée avec surprise chez plusieurs 

patients en attente de chirurgie traités par anticoagulation depuis plusieurs semaines. [53] 

Suite à cette constatation, les auteurs proposèrent une stratégie consistant à ne pratiquer 

la chirurgie qu'en cas : 

- Persistance du thrombus (documentée par ETO) après 2 semaines d'anticoagulation à 

l'héparine. 

- Patients jeunes  

- Patients ayant présenté plusieurs évènements emboligènes en rapport avec un 

thrombus hautement mobile, sans considération pour sa localisation. 

Ils mettent en balance, d’une part, le risque extrêmement emboligène du thrombus et 

d’autre part, le risque neurologique majeur d’une CEC. 

En raison de la lourdeur du traitement chirurgical {mortalité (2,6 à 12 %) [37], 

complications périopératoires (28,9 % à 71 %)} [38,37]  la thrombectomie chirurgicale en 

urgence fut ainsi moins systématiquement réalisée permettant à l'anticoagulation de prouver 

peu à peu son efficacité. 

Malgré de nombreuses études favorables à l'utilisation de l'anticoagulation, certains 

auteurs ont continué par la suite à la recommander en première intention. [40,10]. Ces auteurs 

considéraient que le risque de récidives embolique sous anticoagulant était trop grand pour 

que l'on puisse se permettre de ne pas pratiquer de chirurgie devant un thrombus aortique. De 

plus, les progrès techniques réalisés n'ayant cessé de diminuer le risque opératoire, la 
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chirurgie devait pour eux rester une stratégie de choix en première intention. 11 existe 

toutefois une situation dans laquelle la chirurgie garde de manière indiscutable un intérêt en 

première intention, c'est celle des thrombus de l'aorte ascendante. Dans ces cas là, la menace 

d'accident embolique cérébral justifie en effet une prise en charge agressive par 

thrombectomie aortique directe sous assistance circulatoire.  

Enfin, la chirurgie est la seule des options thérapeutiques qui permette de faire le 

diagnostic histopathologique de la paroi aortique (figure 21); ce qui peut s’avérer très utile 

pour l’enquête étiologique. 

 

 

 

Figure 21 : Image histologique montrant une plaque athéromateuse sévère (*) 

. 

En s’inspirant de la  pathologie thrombo-embolique veineuse, et grâce au traitement 

anticoagulant, la disparition totale ou quasi-totale des thrombi et de l'embole pulmonaire est 

obtenue dans la majorité des cas. 

 Du fait de la fréquence moindre des thrombi flottants artériels, en particulier aortiques, 

il existe moins de données et donc moins de certitudes sur l'efficacité de ce traitement dans 

cette indication. Le mécanisme par lequel l'héparine non fractionnée (HNF) active la lyse d'un 

thrombus est distinct de son interaction avec l'antithrombine III. Son activité fibrinolytique est 

activée, suite à la formation du thrombus, par le biais de la balance entre le t-PA et l'inhibiteur 

de l'activateur du fibrinogène de type 1 (PAI-1). Il inhibe en temps normal l'activité du t-PA. 

PAI-1 est lui-même inactivé par la voie de la protéine C, elle-même activée par la formation 

du thrombus; ce qui favorise alors la fibrinolyse par la levée de l'inactivation du t-PA. 
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 Il a été démontré que l’HNF accélérait l'inactivation de PAI-1, permettant d'augmenter 

l'activité du t-PA endogène, favorisant ainsi la fibrinolyse. Il a également été montré que l'on 

obtenait de meilleurs résultats chez les patients recevant une association héparine plus t-PA 

que chez les patients traités par t-PA seul, vraisemblablement par le biais d'un accroissement 

de l'effet lytique. Les interactions avec les héparines de bas poids moléculaires sont moins 

bien connues mais agissent probablement par un mécanisme similaire, lié au déplacement de 

la balance fibrinolytique entre le t-PA et PAI-1.  

Devant un accident ischémique aigue non cérébral, une héparinothérapie intra-veineuse 

doit être systématiquement débutée en urgence quelle que soit sa prise en charge ultérieure, 

médicale ou chirurgicale. Dans un second temps, lorsque cet accident est mis en rapport avec 

la présence d'un TFA se posera alors la question de l'intérêt d'une chirurgie aortique par 

rapport à la poursuite d'une anticoagulation systémique seule avec relais de l'héparine par 

AVK.  

Dans cette indication spécifique, si l'on se base sur les conclusions des différents 

rapports disponibles, la durée de cette heparinotherapie initiale devra être de 5 jours au 

minimum quelque soit la solution thérapeutique utilisée par la suite. L'intérêt de cette courte 

héparinothérapie initiale sera de permettre la disparition d'une partie, voire même de la totalité 

des éléments mobiles attachés au thrombus. Cependant, dans un grand nombre de cas où le 

thrombus fut traité par anticoagulants seuls, celle-ci fut prolongée au-delà de 10 jours avant 

que ne soit débuté le relais par AVK.  

C'est en 1981, que fut discuté pour la première fois l'intérêt de l'anticoagulation 

systémique en tant que traitement des TFA [32], chez une patiente présentant une contre-

indication à la chirurgie, l'anticoagulation systémique fut utilisée pour traiter le thrombus. 

La disparition du thrombus fut obtenue en 1 mois, sans aucune récidive embolique. Ce 

seul et unique cas a fait réfléchir les auteurs à la possibilité de traiter ce thrombus sans avoir 

recours à la chirurgie; mais cela ne les a pas conduits à remettre en question l'indication de 

celle-ci en première intention, en raison du risque supposé de récidive embolique sous 

traitement anticoagulant seul. L'anticoagulation n'apparaissait alors que comme une 

alternative thérapeutique possible à la chirurgie, en cas de contre-indication ou d'impossibilité 

de pratiquer celle-ci. Par la suite, devant le risque opératoire important que représentait 
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souvent la chirurgie de l'aorte, un traitement par anticoagulation systémique a été utilisé chez 

un nombre de plus en plus important de patients. 

Malheureusement, pendant deux décennies le nombre très faible des patients traités 

médicalement n'a pas permis d'en faire une alternative thérapeutique de première intention. La 

première série comportant plus de 10 patients traités par anticoagulation seule n'a ainsi été 

publiée qu'en 1997 [13].  

Parmi les 23 cas rapportés dans la littérature, 13 patients avaient été traités par 

anticoagulation seule. La disparition du thrombus fut constatée chez 11 d'entre eux, dans un 

intervalle de temps allant de 3 jours à 6 mois. Chez 1 patient, malgré un thrombus persistant 

après 2 ans de traitement, aucune récidive embolique ne fut constatée. Chez le dernier patient, 

une ischémie mésentérique fatale survint 24 heures seulement après la découverte du 

thrombus, délai trop précoce pour en faire une complication directe de l'anticoagulation.  

En 2002, une stratégie thérapeutique basée sur l'utilisation de l'anticoagulation 

systémique en première intention pour le traitement des TFA fut recommandée. [53] Les 

auteurs se sont basés sur l'étude de neuf cas de thrombus, quatre au niveau de la crosse 

aortique et cinq dans l'aorte thoracique descendante.  

la chirurgie ne fut utilisée qu'en deuxième intention, après échec d'un traitement par 

anticoagulation seule. La stratégie proposée consista à administrer au patient 15 jours 

d'héparine non fractionnée avant de recontrôler par ETO l'évolution du thrombus. Selon les 

résultats de cet examen, 3 attitudes étaient proposées : 

- En cas de disparition du thrombus, débuter le relais par anti-vitamine K; 

- En cas de réduction de taille, poursuite de l'héparinothérapie jusqu'à 

disparition puis relais par anti-vitamine K; 

- Enfin, en cas de stagnation, exérèse chirurgicale du thrombus. 

La disparition du thrombus fut documentée chez quatre d'entre eux et les cinq autres 

furent opérés en raison de la persistance du thrombus. Cette stratégie, tout en accordant une 

place plus importante à l'anticoagulation, n'avait pour but que de diminuer le nombre 

d'interventions chirurgicales sans toutefois remettre en cause l'intérêt de pratiquer la chirurgie 

rapidement devant un thrombus aortique. Dans cette étude, le délai laissé au traitement 

anticoagulant pour faire la preuve de son efficacité avant de pratiquer la chirurgie fut très 
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court. Cela illustre la crainte que conservaient les auteurs d'une récidive embolique sous 

traitement anticoagulant en cas de persistance prolongée du thrombus. Cette crainte est restée 

longtemps la principale barrière à l'utilisation de l'anticoagulation systémique dans cette 

indication. 

Certains auteurs décidèrent de tenter un traitement par anticoagulation en raison de 

l'absence de complication embolique au moment de la découverte du TFA [61][63]. C'est cet 

élément qui, selon eux, devait guider la stratégie thérapeutique, puisqu'il était le principal 

indicateur de la stabilité ou de l'instabilité de la lésion.  

Une lésion ayant embolisé présentait selon eux un risque trop important de récidive sous 

traitement anticoagulant pour être traitée ainsi. Cette attitude ne semble pas justifiée lorsque 

l'on regarde les nombreux cas de thrombus révélés par un accident embolique initial pourtant 

traités avec succès par anticoagulation sans qu'aucune récidive ne soit survenue sous 

traitement.  

En 2002, pour la première fois, une étude est venue remettre en cause la justification de 

la chirurgie dans le traitement de cette pathologie [6]. Dans cette série de 5 patients, tous 

furent traités par anticoagulation seule. L'un d'entre eux présentait un thrombus de l'aorte 

thoracique descendante, 3 présentaient un thrombus de l'aorte abdominale suprarénale et le 

dernier présentait un thrombus de l'aorte infrarénale. La disparition du thrombus fut 

documentée par scanner chez les 5 patients, dans un intervalle de temps allant de 3 jours à 3 

mois, sans aucune récidive embolique. Au total, la revue de la littérature retrouve une 

cinquantaine de cas de TFA traités par anticoagulation seule, dont 2 seulement sont décédés à 

la suite d'une récidive ischémique. 

Aujourd'hui, de toutes les possibilités thérapeutiques utilisées pour le traitement des 

TFA, l’anticoagulation systémique semble donc présenter le meilleur rapport bénéfice sur 

risque, et ce, indépendamment de la localisation et de la taille du thrombus (2,6 % de 

mortalité) [27].  

Les données fournies par la littérature nous font donc penser que cette stratégie doit être 

utilisée en première intention pour le traitement des TFA. La durée de l'anticoagulation 

nécessaire à la résorption complète du thrombus reste, à ce jour, méconnue en partie à cause 

du faible nombre d'articles où le suivi par imagerie est suffisamment rigoureux pour permettre 
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de le déterminer. Il est par ailleurs important de noter que dans de nombreux cas, la résorption 

complète du thrombus n'est obtenue qu'après plusieurs mois de traitement anticoagulant. 

Cette attitude n'est pas justifiée vu le faible nombre de récidives emboliques survenues 

sous anticoagulation, même en cas de persistance du thrombus après plusieurs mois de 

traitement. 

Si la durée nécessaire à la disparition du thrombus sous anticoagulant est variable, la 

durée pendant laquelle celle-ci devra être poursuivie après la disparition du thrombus l'est 

également. Aucun article, à ce jour, ne s'est en effet spécifiquement intéressé à cette question. 

Celle-ci sera évidemment liée à l'étiologie considérée comme étant à l'origine de la formation 

du thrombus, lorsque celle aura pu être déterminée.  

En cas de cause curable, pour certains auteurs, il n'y a pas d'indication à poursuivre le 

traitement au delà de quelques mois, une fois cette cause traitée. [47] Cela pourra par exemple 

s'appliquer aux patients victimes de TFA dans un contexte de pancréatite aigué, de poussée de 

maladie de Crohn ou de reetocolite hémorragique. Cette attitude est en partie validée par 

l'absence de récidive constatée après plusieurs années de suivi chez ce type de malades. 

Lorsque l'arrêt du traitement anticoagulant est décidé, celui-ci pourra cependant être 

relayé par un traitement anti-agrégant plaquettaire au long cours. La dernière interrogation 

concerne le niveau d'anticoagulation à maintenir dans cette indication. Dans la littérature, en 

dehors des patients rapportés par Bowdish et al [6], les objectifs d'INR utilisés ne sont pas 

toujours clairement fixés. Dans cet article l'objectif fut fixé à 2,5-3,5, ce qui a  permit 

d'obtenir la disparition du thrombus chez les 5 patients traités. Cet objectif fut décidé en se 

basant sur l'expérience acquise dans la prévention des accidents thrombo-emboliques artériels 

chez les patients porteurs de prothèses valvulaires mécaniques. Il semble donc logique 

d'utiliser cet objectif au départ du traitement, mais de l'ajuster ensuite en fonction de 

l'évolution constatée. Ainsi, en cas de stagnation du thrombus, en particulier des éléments 

mobiles à haut risque embolique, cet objectif devra être majoré. En cas de persistance du 

thrombus avec diminution de taille ou disparition des éléments mobiles, il devra être maintenu 

à l'identique. Enfin, si l'on décide de maintenir l'anticoagulation, cet objectif pourra être 

minoré une fois obtenue la disparition complète et documentée du thrombus. 
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Une fois le thrombus traité. La littérature recommande de n'arrêter le traitement anti-

coagulant que pour les patients chez lesquels une cause favorisante curable aura pu être 

identifiée puis traitée. Si aucune cause n'est retrouvée ou qu'il s'agit d'une cause non curable, il 

est le plus souvent recommandé de poursuivre l'anticoagulation à vie.  

Après une discussion collégiale entre les différents intervenants et mis en balance, d’une 

part, le risque extrêmement emboligène de ce thrombus et, d’autre part le risque majeur d'une 

chirurgie aortique sous CEC. L’indication d’un traitement médical seul a finalement été 

retenu chez  nos deux patients, et ont étés mis sous anticoagulant à dose efficace avec 

chevauchement par AVK jusqu’à l’obtention de l’INR cible. 

Par ailleurs il existe moins de 10 cas décrits dans la littérature de TFA traités par 

thrombolyse in situ.[54 ;33]. Le risque de complications emboliques dans les suites d'un 

traitement thrombolytique en constitue la principale limite à son utilisation. Dans le cas des 

TFA, l'importance du débit sanguin majore d'autant plus le risque de déloger une lésion 

instable.  

Comparé au traitement anticoagulant, la thrombolyse a fait l’objet de plusieurs récidives 

emboliques post procédure  ne permettant pas ainsi d’en faire un traitement de référence des 

TFA. Toutefois, cette solution thérapeutique garde son intérêt dans le traitement des 

éventuelles lésions secondaires liées au thrombus.  

La thrombolyse systémique  a aussi  été utilisée  dans le traitement des TFA; mais en 

deuxième intention, dans les cas où la chirurgie semblait trop périlleuse. Le premier patient 

traité ainsi a été décrit en 1992, celui-ci présentait un thrombus flottant de l'aorte thoracique 

distale. Il fut décidé de traiter ainsi ce patient en se basant sur des cas de thrombus cardiaques 

intra-ventriculaires traités avec succès par thrombolyse [52]. Le bilan de thrombophilie 

pratiqué fut négatif. il fut alors traitée par thrombolyse systémique par altéplase 

(0,625mg/kg/j) pendant 3 jours; ce qui a permit d'obtenir la disparition totale du thrombus.  

La thrombolyse fut alors considérée par les auteurs de cet article comme une alternative 

thérapeutique possible en cas de contre-indication à la chirurgie. Il existe cependant une limite 

majeure à l'utilisation de la fibrinolyse dans le traitement des TFA, c'est le risque très 

important de migration embolique brutale et massive des thrombus, dont les conséquences 

seront dramatiques le plus souvent [56]. Cette stratégie ne peut donc pas être recommandée en 
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première intention dans le traitement des TFA. Elle pourra cependant être utilisée pour le 

traitement de la phase aigue d'un accident embolique, en cas d'impossibilité de prise en charge 

chirurgicale ou endovasculaire.  

Toutefois ce traitement, si utilisé pour le traitement curatif d’un TFA doit être couvert 

d’une anticoagulation systémique par AVK qui devrait être instaurée précocement pour 

minimiser le risque de récidive et tenter de limiter les conséquences d'éventuelles migrations 

emboliques.  

Les procédures endovasculaires quant à eux  permettent l'exclusion de thrombus par 

stent sont en cours d’études [24;25]; mais leurs validations nécessiteraient des essais 

randomisés rigoureux; car le risque de migration du thrombus serait majeur lors des 

différentes manipulations intraaortiques, sans pour autant permettre une élimination complète 

du thrombus. 

La maitrise de ce risque emboligène peut être gérée par l’utilisation temporaire de 

ballon occlusif excluant momentanément les ostias des artères digestives et rénales pendant 

l’écrasement du thrombus par le stent et aussi par la palpation des pouls fémoraux en fin de 

procédure. 

Une migration emboligène au niveau des membres  inférieurs  peut être traitée 

rapidement par embolectomie a la sonde de FOGARTY. 
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Les thrombus flottants de l’aorte  représentent une entité anatomo-pathologique rare, ils 

peuvent être à l origine d'embolies systémiques graves. 

Généralement les maladies cardiaques, les états d’hypercoagulabilité et de l’hémostase 

ainsi que les anomalies de l'endothélium vasculaire  représentent les étiologies les plus 

fréquentes pour la formation d'un thrombus aortique. 

Plusieurs hypothèses ont été émises pour expliquer cet enclavement du thrombus au 

niveau de la paroi aortique mais devant la rareté de cette pathologie aucune explication n’est 

certaine. 

L’amélioration des performances de l’angioscanner et l’utilisation courante de 

l’échocardiographie trans-oesophagienne après tout événement embolique ont 

considérablement augmenté le nombre de diagnostics et provoqué un regain d’intérêt récent 

concernant leur physiopathologie qui reste encore mal comprise. 

Si la chirurgie aortique a longtemps été le traitement de première intention de ces 

thrombus, aujourd'hui l'anticoagulation systémique est mise en avant. 

En termes d'efficacité, le traitement médical a en effet donné de bons résultats avec un 

faible taux de récidive et la disparition totale du thrombus. 

Néanmoins, le traitement endovasculaire beaucoup moins agressive par rapport à la 

chirurgie représente une alternative plus sécurisante vis à vis du risque de récidive embolique 

par rapport au traitement médical seul. 
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RESUME 

 

Titre :   prise en charge thérapeutique des thrombus flottants  de l’aorte thoracique, 
expérience du service de chirurgie vasculaire de l’Hôpital Militaire d’Instruction 
Mohammed V, Rabat, à propos de deux cas. 
Auteur : Oubeid Allah HLAL 
Rapporteur : Pr. Hassan Chtata 
Mots clés :  thrombus flottant de l’aorte thoracique, traitement chirurgical, traitement médical 
par anticoagulant , traitement endovasculaire 
Introduction :  Si le traitement en urgence des ischémies aigues mésentériques ou des 
membres inferieurs d’origine embolique par embolectomie chirurgicale est indiscutable le 
traitement des TFA est très controverses . 
Nous rapportons 2 cas de TFA à la lumière desquelles nous discuterons les modalités 
diagnostiques et thérapeutiques 
Objectif :  Définir la place actuelle des différents traitements  dans la prise en charge des 
thrombus flottants de l’aorte 
Matériels et méthodes : C’est une étude rétrospective menée au sein du service de chirurgie 
vasculaire de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V concernant la prise en charge 
thérapeutique de  2 cas de TFA 
Résultats : il s’agit d’un homme, et d’une une femme, l’âge moyen était de 50 ans. le 
tabagisme chronique était le seul  facteur de risque cardiovasculaire. le motif d’admission 
était une ischémie aigue des membres, un angioscanner de l’aorte et des membres était réalisé 
en préopératoire avec découverte fortuite des TFA . 
Les deux patients ont bénéficié en urgence, d’une  embolectomie par sonde de Fogarty. 
les suites post opératoire était bonne chez un patient . Par contre chez l’autre  une amputation 
de cuisse a été realisé a J+3. 
Nos deux patients ont bénéficié d’une anticoagulation pendant 6 mois avec disparition totale 
des TFA au bout de 4 semaines. 
Aucune récidive embolique n’est apparue de nos jours  
Discussion : Malgré une amélioration spectaculaire des techniques chirurgicale et des moyens 
de réanimations la plupart des auteurs optent pour un traitement d’abord médicale des TFA . 
Par ailleurs le traitement médical peut être proposé dan le cas de récidive embolique précoces 
malgré un traitement chirurgical bien mené. 
Le traitement endovasculaire beaucoup moins invasive par stenting de  la zone pathologique 
en association avec un traitement médicale peut devenir le traitement de choix  
Conclusion : Devant un événement embolique périphérique inexpliquée, une recherche d’ un 
thrombus de l'aorte devrait être effectuer par la réalisation d’un angioscanner en préopératoire 
Actuellement  le traitement médical représente le traitement de choix des TFA.  
L’amélioration et le développement considérable des moyens et des techniques de navigation 
endovasculaire pourra certainement devenir le traitement de première intention. 
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ABSTRACT 

Title : a therapeutic treatment of the the floating thrombus of the thoracic aorta, an experience 
of the vascular surgery service within the Military hospital instruction Mohammed V, Rabat , 
regarding two cases. 
Author : Oubeid Allah HLAL 
Protractor :  Pr. Hassan Chtata 
Key words :  floating thrombus of the thoracic aorta, surgical treatment, medical treatment by 
anticoagulant, endovascular treatment. 
Introduction :  If the emergency treatment of acute mesenteric ischemia or, lower limb 
original embolic surgical embolectomy is indisputable; the FTA is very controversial. 
We report 2 cases of FTA in light of which we will discuss the diagnostic and therapeutic 
modalities 
Purpose: To define the current position of the different treatments in the management of 
floating thrombus in the aorta 
Materials and Methods: This is a retrospective study conducted in the vascular surgery 
department of the Military Hospital instruction of Mohammed V, concerning the therapeutic 
management of 2 cases of FTA. 
Results: it is a man and a woman; the average age was 50 years. Chronic smoking was the 
only cardiovascular risk factor. Reason for admission was acute limb ischemia, an 
angiography of the aorta and of the members was made preoperatively with fortuitous 
discovery of FTA. 
Both patients benefited in a emergency from an embolectomy with Fogarty catheter.The post 
surgical treatment was good for the first patient. Concerning the other one,   an amputation 
was realized at Day 3. 
Both patients received anticoagulation for 6 months with total disappearance of FTA after 4 
weeks. 
No embolic recurrence has appeared until today. 
Discussion: Despite dramatic improvements in surgical techniques and means of 
resuscitation, most authors opt for medical treatment first of FTA. 
Besides, the surgical treatment can be offered in case of an early embolic recurrence, despite a 
well conducted surgical treatment. 
Endovascular treatment, much less invasive by stenting of the pathological zone, in 
combination with medical treatment, may become the treatment of choice. 
Conclusion: In front of an unexplained embolic event, a search of a thrombus from the aorta 
should be performed by conducting a CT angiography preoperatively. 
Currently the medical treatment is the treatment of choice for FTA. 
The improvement and development of considerable means and endovascular navigation 
techniques will certainly become the first-line treatment. 
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  بسم االله الرحمان الرحيم

 أقسم باالله العظيم

  

  :في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية؛  •

 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه؛ •

 مريضي هدفي الأول؛وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة  •

 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي؛ •

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب؛ •

 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي؛ •

وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو  •

 اجتماعي؛

 لى احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها؛وأن أحافظ بكل حزم ع •

 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد؛ •

 .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسم بشرفي •
 

  .واالله على ما أقول شهيد  •
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 الشريان منالإجراءات العلاجية لـ اترامبوس العائمة 
 نيياالشرمصلحة جراحة  تجربة ،الصدري الأورطي

 .بالمستشفى العسكري محمد الخامس

�:أطروحة �

	��ط �����1990  1 :���
�و����
�	��������م��� �

 من طرف
  عبيد االله هلال :سيد ال
  ������ط 1990
�ي  ��26  ا���داد

 

  �ـ�ـ�ـ� �ـ�ـ�دة ا�ـ�آـ�ـ�را	 �ــ� ا���
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س ا������  :الكلمات الأساسية
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 أ���ذ� 
�  ا�!  ا����

 

 أ*(�ء


